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La explotación del ganado caprino al igual que otra explotación de tipo ganadero, a 
cualquier nivel, exige la utilización de sistemas de producción intensivos, y nuevos avances en 
ciencia y tecnología que ofrezcan opciones redituables en las condiciones actuales del 
mercado.En el caso de manejar ganado comercial, que el animal alcance en el menor tiempo 
posible el peso adecuado para la venta, por otra parte, cuando se manejan sementales para 
reproducción se busca que el animal posea buenas características genéticas, morfológicas y 
reproductivas (concentración de esperma, reducido porcentaje de espermatozoides anormales, 
buen movimiento de avance, libido sexual etc.). La nutrición, buena salud del animal y 
desarrollo adecuado, es indispensable para lograr que cumpla con las espectativas del ganadero. 
Los peptidos opioides endógenos son sustancias localizadas en el cerebro y otros 
organos que inhiben tónicamente la liberación de gonadotropinas (LH, FSH) de la glándula 
hipotalámica en machos y hembras de diferentes especies (hombres, cameros, hámsters machos 
y ratas entre otras). Es conocido que los opioides principalmente la p-endorfma es capaz de 
bloquear la secresión de LH y FSH y por el contrario, el bloqueo con la administración de 
naloxona de los receptores opiáceos incrementa la liberación de ambas gonadotropinas. Además, 
en garañones, el sistema opioide no solo tiene influencia en la concentración de LH en el 
plasma, sino también afecta indirectamente la liberación de testosterona y la función testicular. 
La administración del antagonista opioide naloxona, aumenta la liberación de 
gonadotropinas en muchas especies. En el camero la naloxona indujo un incremento en la 
concentración plasmática de LH, FSH, y Testosterona en los diferentes períodos reproductivos. 
Las células de Leydig son sensibles a gonadotropinas y su actividad estereidogénica continua 
depende estrechamente de la secreción de gonadotropinas. El esteroide gónadal testosterona, 
induce la actividad proteíca-anabólica (retención de nitrogeno), que incluye a todo el organismo. 
Si se considera que los caprinos machos asi como los de otras especies deben ganar en 
el menor tiempo posible el peso adecuado para su posterior venta, así como, el de mejorar las 
características reproductivas, todas las actividades tendientes a la consecusión de estos objetivos 
se consideran que tienen una justificación valida. 
En respuesta a la necesidad de obtener mejores parámetros anabólicos y reproductivos, 
la ejecución de está investigación puede contribuir al mejor conocimiento de las interrelaciones 
que existen entre la ganancia de peso y las características reproductivas. 
Los objetivo del presente estudio son: 
1).-Evaluar el efecto de naloxona en la espermatogénesis de machos caprinos jóvenes. 
2).-Evaluar el efecto de naloxona en el desarrollo corporal de machos caprinos jóvenes. 
Se hipótetiza que la administración del antagonista opioide naloxona a dosis diaria de 
0.05 mg/kg de peso vivo por vía i.rn., en caprinos en crecimiento puede influenciar en la 
espermatogénesis y en el anabolismo del animal debido a que antagoniza el efecto de los 
peptidos opioides endógenos causando liberación de gonadotropinas que a su vez actúan en las 
gonadas para incrementar la secresión de andrógenos los cuales actúan en el anabolismo del 
animal y en la espermatogénesis. 
2.1.-PEPTIDOS OPJOJDES ENDOGENOS 
Desde hace cientos de años, con en el empleo del opio en animales y hombres, se sabe 
que este tipo de sustancias son potentes analgésicos. En 1806 se introdujo la morfina para el 
tratamiento del dolor, pero tanto ésta como el opio tenían el inconveniente de que producían 
depresión del sistema respiratorio y adicción. Con el descubrimiento de los receptores a 
opiáceos se abrió una nueva era en el estudio de las vías y fisiología de la analgesia. Los 
peptidos opioides endógenos (POE), fueron inicialmente descritos en 1975 por Hughes et. al, 
(Flores et. al, 1995). Los POE, endorfinas (Chcema et. al, 1991, Ciarcia et. al, 1994, Kunos 
et. al, 1980), dinorfinas (Przewlocki et. al, 1982) y encefalinas (Ruda, A. M.,1982), han sido 
implicados en varios sistemás del control endocrino (Byerley et. al, 1992) y del 
comportamiento (Checma et. al, 1991), de una gran variedad de especies vertebradas: ratas, 
cerdos, ovejas, vacas (Byerley et. al, 1992), mujer, hombre (Dclitala et. al, 1994), Rana 
esculenta (Faceb'metú et. al, 1992), ne\vt (Triturus carnifex) (Zerani et. al, 1991), Lizard 
podareis, S. Sicula raf (Ciarcia et. al, 1994), caballos, cameros, hámster machos, macho cabrio 
(Aurich et. al., 1994), yeguas y venado rojo entre otras especies (Aurich et. al, 1994). 
Por el momento, existen 3 familias importantes de opiáceos que derivan de los 
siguientes precursores: proopiomelanocoitina (POMC) que origina, ACTH, bcta-endorfina y 
tres copias de hormona estimulante de melanocitos (MSH); proencefalina que contiene una 
molécula de leu y 6 de met-encefalina y prodinorfina que produce dinorfina alfa, beta y alfa y 
beta-neodinorfina, las cuales contienen en su estructura leu-encefalina. Se sugiere que estos 3 
precursores poseen un origen filogcnetico común. La localización de los tres precursores, ha 
sido extensamente estudiada y del que más información se tiene es del POMC. Se detecta 
fundamentalmente en núcleos: una vía principal que surge del núcleo arcuato hipotalámico y 
otra originada del núcleo del tracto solitario (NTS). Recientemente se han observado fibras y 
terminaciones conteniendo beta-endorfinas en la medula espinal que provienen de tejidos 
supracspinales. Las vías de bcta-cndoifinas se consideran críticas para el control del dolor. Las 
vías de proencefalina y prodinorfma están situadas en áreas relacionadas con la percepción del 
dolor y la conducta, iniciando con aferentes primarias en el asta dorsal del cordón espinal 
(partí eulannente rico en encefalinas y algo de dinorfinas), estos sistemás cruzan atravez de la 
sustancia gris del mesencèfalo, tálamo medial e hipotálamo. Más aún, la amplia distribución de 
encefalinas en la corteza pericallosa sugiere el papel de estos péptidos en la modulación de 
funciones más elevadas (Flores et. ai, 1995). 
Los POE, al igual que los receptores opioides (Lewis et. al, 1982), se encuentran 
distribuidos ampliamente en el sistema nervioso central y sistema nervioso periférico de 
especies vertebradas e invertebradas (Weber al, 1981), más detalladamente los POE están 
presentes en áreas íntimamente involucradas con respuesta de adaptación general al estres y se 
hallan grandes cantidades de p-endorfina en los corticotropos de la hipófisis anterior, encefalinas 
en la células cromafincs de la medula adrenal y dinorfinas almacenadas junto con argini na y 
vasopresina (potente liberador de ACTH) en los núcleos magnocelulares del hipotálamo. 
Además, los precursores de estas sustancias se encuentran en el NTS, un área asociada con la 
regulación vagai y otras funciones autonómicas. Todo ello sugiere que los opiáceos intervienen 
en varias funciones endocrinas y adaptativas al estrés (Flores et. al, 1995). 
En adición otros lugares de localización importante son: el cerebro, pituitaria (Ciarda et. 
al, 1994), glándulas salivales, próstata, vesículas seminales (Flores et. al., 1995), gónadas, 
placenta, líquido amniotico, tejido adrenal, páncreas, células del sistema inmune (Facchinetti et. 
al, 1992), intestino, glándulas salivales (Przewlocki et. al, 1982) de mamíferos incluyendo a el 
humano (Facchineti et. al., 1992). Los POE regulan profundamente la actividad funcional de 
el cjeWiipotalámico-pituitario-adrcnocortical (Dclitala et. al, 1994, Zcrani et. al, 1991), así 
como la actividad de el eje hipotalámico-pituitario-gónadal (Ciarda, et. al., 1994) de varias 
especies de animales (De/itala et. ai, 1994, Zcrani et. al, 1991), incluyendo a el hombre 
(Dclitala et. al, 1994). En mamíferos el sistema endofinérgico, participa en la modulación del 
proceso reproductivo, y la p-cndorfina tiene influencia para las funciones sexuales actuando a 
nivel del ejc-hipotalámico-pituitario-gónadal. En forma particular las P-cndorfinas modulan la 
secreción de la hormona liberadora de gonndotropinas (GnRH), c inhiben la liberación de la LH, 
c interfiere con el efecto cslimulatono gonadotrópico sobre las gónadas para la producción de 
esferoides sexuales (Ciarda al, l'VM). 
Polzonclti Magni el. al, en 1993, encontraron que los pcpfidos derivados de la 
Proopio ni clanoeortma (conservados durante la evolución) pueden ser considerados los mejores 
candidatos como reguladores locales v de ellos depende la función sobre la especificidad del 
te i ido. 
Los opioides ejercen un papel reguíatorio local en las gónadas, actuando como 
mensajero autócrino y/o parácrino. Más tarde los datos demostraron la presencia de p-endorfina 
unida a péptidos en el ovario y testículo de la rana (Rana esculenta) (Facchinettí el. ai, 1992). 
La localización de p-endorfinas en espermatogonia y espermalocitos sugieren que, además éstas 
pueden actuar sobre las células de Sertoli y los opioides endógenos pueden actuar directamente 
sobre las células germinales. Existen reportes controversiales como si las p-endorfmas y otros 
péptidos opioides ejercen un papel reguíatorio sobre la producción de T (testosterona). El 
procesamiento postranslacional de péptidos derivados de p-endorfinas en los compartimientos 
germinales, asi como la regulación del crecimiento de las células de Sertoli y la secreción de 
proteínas unidas a andrógenos mediante mecanismos mediados por receptores opioides, indican 
que la regulación de la vía de la espermatogénesis puede ser debida también por un sistema 
opioide local. En especies vertebrados se ha demostrado que la espermatogénesis se ve afectada 
por tratamientos con antagonistas opioides. Un material parecido a la endorfína ha sido 
localizada en la espermatogonia y espcrmatocitos primarios de ratas. La detección de POE en la 
pituitaria apoya más la hipótesis de que las P-endorfinas juegan un papel en la regulación de la 
liberación de LH (Facchinettí eí. al, 1992). 
Barb el. ai, en 1992, demostraron que el desarrollo de la modulación de los POE en la 
secreción de LH en la cerda prepúber es un proceso maduracional del cerebro independiente del 
ovario. Gordon el. ai, en 1987, apoyan fuertemente que el amamantamiento es inducido por la 
liberación de p-endorfinas dentro del hipotálamo y es responsable de la inhibición de la 
secreción de GnRH en la lactancia de las ovejas, deprimiendo la producción de dopamina y 
elevando la secreción de prolactina de fa pituitaria; además de proveer la lactación que es la 
causa primaria de la inhibición ovulatoria. 
Los POE con actividad opioidea modulan la secreción de gonadotropinas de la glándula 
pituitaria en varias especies, esencialmente ejerciendo un efecto de supresión (Brooks eí. ai, 
1986). Los POE suprimen la liberación de LH pero no la secreción de la FSH (Hormona 
Estimulante del Folículo) en ovejas durante la fase estrual, la supresión de LH puede estar 
reducida durante la fase folicular por los POE, la supresión tónica de la secreción de la LH por 
los POE puede ocurrir en la pubertad y anualmente en la oveja durante el anestro (Brooks y 
Hnynes., 1986). En ovejas la secreción de LH fué suprimida por opioides y POE (Currie el. ai, 
I09J). 
El parto es a su vez una experimentación de dolor y estrés, con asociación de altas 
concentraciones periféricas de opioides que han sido relacionadas con la supresión de la 
secreción de gonadotropinas (Smart el. ai, 1994), esto sugiere que los opioides también median 
el estrés (Kunos el. ai, 1980, Lewis et. ai, 1982, Mandenoff el. ai, 1982) induciendo 
inhibición de la actividad reproductiva, como sucede en el estrés condicionado en humanos 
(mujeres y hombres) en donde hay una actividad inhibitoria de los opioides sobre el eje 
hipotalámico-gónadal (Facchinetti et. ai, 1992). 
La presencia de péptidos en el compartimiento celular permite actuar como agonistas o 
antagonistas a la acción de las hormonas estcroidales. Verdaderamente hay precedentes para la 
relación de péptidos y no péptidos ligados por la misma proteína receptora, en la que el receptor 
sigma (a) opioide reconoce ambos tipos de ligaduras, la endorfina-encefalina y la morfina-
naloxona (Bcatie el. ai, 1990). 
Pcchnick et. al; en 1985, encontraron que múltiples receptores median ios cambios 
inducidos por los opioides en la liberación de las hormonas de la pituitaria anterior (los patrones 
de liberación de las hormonas de la pituitaria anterior están inducidos por opioides asi como 
otras interacciones con antagonistas pueden proveer útiles recursos mediante pruebas para 
comprender la actividad de varios POE con respecto a sus múltiples receptores opioides). 
La densidad relativa de los tipos de opioides unidos a los diferentes sitios varían 
significativamente entre tejidos y especies por ejemplo: los sitios delta (5) están presentes en 
más bajas concentraciones en el tejido neural del cerdo de guinea que en las membranas del 
cerebro de las ratas; mientras los sitios Kappa (K) estuvieron presentes en altas concentraciones 
en los tejidos de el cerdo de guinea (Wcrling et. ai, 1985). 
Ruda et. ai, en 1982, encontraron que la sinápsis mediada por encefalina sobre las 
proyecciones n cu roñales sugieren que los POE actúan al menos en parte sobre los receptores 
postsinápticos localizados sobre los proyecciones neuronalcs del cuerno tnlároico dorsal. 
Los cambios de dinorfína inmunoreactiva con el ritmo ctreadiano sugiere que la 
dinorfína puede estar relacionada a eventos sensitivos para opioides antagonistas, cuando 
aparecen los ritmos circadianos, además la interacción entre el balance de agua, ritmo circadiano 
y dinorfína inmunoreactiva implica a la dinorfma en el comportamiento del mantenimiento de la 
homeostasís (Pr7c\vlocki ct. al., Los POE pueden influenciaren la motilidad reticular por 
intcractuar con péptidos opioides receptores localizados en el sistema nervioso y en la periferia 
(Kil et. ai. 19C>4). 
Kajiia et. ai, en 1992, encontraron que la activación especifica de ios receptores 
opioides clase ^ para morfina y clase a para ctorphina, causaron la inhibición de la motilídad de 
los cuatro estómagos en pequeños rumiantes y también una excitabilidad psicomotora duradera; 
esta inhibición de la motilídad del estomago de los rumiantes es mediada centralmente por 
antagonistas opioides tipo p y a . 
El sistema opioide es funcional en vaquillas desde el período prepúber hasta la fase lútea 
do la pubertad del ciclo estrual, en adición la concentración de LH en respuesta a cambios por 
naloxona durante el desarrollo púbcral , indica que la acción de los opioides pueden jugar un 
papel fisiológico en la modulación de la secreción de LH en el animal joven (Brooks el. al., 
19X6) y en eventos relacionados a la pubertad (Bycrlcy et. ai, 1992). 
Los péptidos opioides endógenos inhiben la liberación de gonadotropinas en machos y 
hembras de diferentes especies (Aurich et. ai, 1994, Aurich et. ai, 1994, Barb ct. ai. 1992, 
Brooks el. ai, 1986, Brooks y Hayncs, 1986, Byerley et. ai, 1992, Smart et. ai. 1994). 
La yegua madura durante la estación anovulatoria muestra una inhibición opioidea de 
liberación de LH en este período, este mecanismo no depende de la progesterona y puede al 
menos en parte contribuir para el decrcmento en la secreción de LH que es característico de la 
estación anovulatoria en yeguas. La transición de el período anovulatorio a la del ovario 
ciclando puede coincidir con un cambio que va desde un bloqueo opioide continuo de el eje 
hipotalámico-pituitario a una activación de progesterona hasta una intermitente inhibición de 
liberación de gonadotropinas (Aurich y Schlotc, 1994). 
Los opioides endógenos participan en la regulación de la liberación de LH en garañones, 
este sistema no solo tiene influencia en las conccntracioncs de LH plasmático sino que también 
afecta indirectamente la liberación de T y función testicular. Diferencias parciales entre 
variaciones en las concentraciones de LH inmuno reactivas y T pueden ser explicadas debido a 
un incremento en el número de células de Lcydig a el comienzo de el periodo de cruzamiento y 
un incremento en Ja estimulación de estas células por LH (Aurich et. ai. 1994). 
2 .2 . -RECEPTORES OPIOIDES 
A partir del descubrimiento v síntesis de las cnccfalinas, numerosos análogos peptidicos 
o fragmentos fueron sintetizado o analizados por su habilidad de unir a lo que se llamó a 
mediados de los años setentas el receptor opiáceo (Flores et. ai, 1995). 
Los receptores opioides son sitios de reconocimiento moleculares que están unidos 
estcrcocspeciticamente e interactuán con los opioides y pueden responder a interacciones 
semejantes para desencadenar una respuesta celular (Kania eí. al, 1991). Es un concepto 
implcmcntado por Martin (1976), en cuanto a su relación con diferentes drogas y propone a 3 
tipos: m para la morfina , te para Ketocyclazocinc y a para SKF 10,047 o N-
allylnormctazocinc, 5 para Etorphina (Chang ct. al, 1981, Halin ct. al 1985, Kania eí. al.. 1991). 
En el SNC se reconocen cuatro tipos de receptores opioides que se designan como (t, K. CT. 8, 
cada uno de ellos englobando subtipos que son los responsables de los diferentes efectos de los 
opiáceos (tabla 1,2,3). 
Tabla I .-Substancias que actúan sobre los receptores opioides (Sancho, 1988). 
Morfina a.d üxicodona Dczocina 
Heroína d Hidroximorfona Alfaprodina a 
Meperidina a Oximorfona a Profadol 
Mctadona a.d Lcvorfanol a Propimm 
Codcína a Pentazocina a Etorfina c 
d-propoxifeno a Buprcnorlina a Nalorfma a 
Fcntanil b Butorfanol a Nnloxona a 
Su fcntanil b Nal bu fina Naltrcxona a 
Al fcntanil b Meptacinol 
Dextromoramida b Hidrocodona a 
a Substancias de uso habitual en terapéutica, b substancias de uso en anestesia: c substancias de 
uso en veterinaria: d substancias utilizadas para consumo ilegal. 
Tabla 2.-Actividndcs (le los receptores opioides mejor conocidos (Sancho, 1988). 
^ (mu) K (kappa) o (sigma) 
Analgesia supraespinal Analnesia espinal Estimulación vcntilatoría 
Depresión respiratoria Por trataise de receptores mixtos 
pueden aparecer efectos de tipos n o 
<7 
Estimulación simpática 
1 li| olerniia Miiliiasis 
Biadicaidia Tmqmpiiea 
Mi tisis Taquicardia 
Euforia Náuseas 
Dependencia física Vómitos 
Alucinaciones 
Di^foria 
« 
Compuesto Tipo DE Receptor 
M K o 
Morfina Ag Ag * 
Heroína Ag Ag * 
Mcpcridina Ag Ag v 
Pcntazocina Ant Ag Ag 
Nalorfina Ant Ag p Ag 
Naloxona Ant Ant Ant 
Uulorfanol X Ag Ag 
Buprenorfina Ag p X X 
Ag: agonista. Ag P: agonista parcial, Ant: antagonista, X: acciones no conocidas, *: sin 
acciones significativas. 
2.3.- MORFINA ( 7,8-Didehidro-4,5-epoxi-l7-met¡lmorfinano-3,6-d¡ol) 
Los péptidos opioides exógenos como la etorphina, fentanyl. loperamide, morfina, son 
usados como prototipos de los analgésicos opiáceos (Kanía et. al., 1991), de éstos la morfina 
(agonista sintético) constituye el prototipo de los analgésicos opiáceos y es la sustancia con la 
que se comparan otros derivados con propiedades narcóticas. No se conoce con precisión el 
mecanismo de acción de la morfina; sin embargo se ha demostrado que actúa en sitios 
distribuidos en el SNC y SNP, sitios sobre los cuales parecen actuar los POE que tienen 
propiedades opiáceas: cnccfalina, dinorfina y dinorfína. La morfina, es un alcaloide extraído de 
las cápsulas florales inmaduras de Papavcr somnífcnim, el jugo seco recibe el nombre de opio, 
contiene la morfina como el alcaloide más abundante, y cantidades pequeñas de codcína y 
tebaina. que como la morfina, son productos hidrogenados del fenantreno. La morfina es capaz 
de aliviar el dolor de cualquier grado de intensidad y de cualquier origen, deprime el centro 
tusígeno y disminuye la secreción de homionas folículo estimulante, luteinizantc y tirotrópica. 
aumenta la liberación de la honnona del crecimiento y anti di urética. En el hombre disminuye la 
concentración plasmática de T, la libido, la motilidad cspcrmática y el volumen de cyaculación: 
en la mujer se puede producir amenorrea y ciclos anovulatorios. la administración oral es menos 
efectiva que la parenteral, su vida media es de 2.5-3 hrs. Se elimina atrnvés de la orina (90% en 
24 hrs.). la bilis (10%), saliva, sudor y leche materna. El antidoto especifico de la mayoría de los 
efectos tóxicos es la naloxona (Rodríguez. 1984). 
El termino endorfína fué sugerido como un nombre genérico para los péptidos 
rece internen te descubiertos (opioides endógenos). Por otra parte la endorfína fué usada para 
referirse a secuencias especificas dentro de las P-lipotropinas. 
El agonista opioide es un opioide con la conformación apropiada y propiedades 
electrónicas para unirse a un receptor opioide (opiodique) y desencadenar o llevar a cabo una 
reacción psicológica.. 
El antagonista opioide es un opioide que bloquea estereoespccíficamcntc la acción de un 
agonista en un sitio específico de receptores opioides ( | i , § ó K) (Kania et. al. 1991). 
2.4.- NALOXONA (Clorhidrato de N-alil-noroximorfona) 
La naloxona es una sustancia que bloquea cstcrcoespccíficamentc la acción opioide 
exógena y endógena (Kania eí. al. 1991), antagonista de analgésicos opiáceos sus efectos 
dependen de la presencia o no de otras sustancias de tipo opiáceo. La naloxona es una estructura 
sintética congcnérica de la noroximorfona. se presenta en forma de cristales ligeramente blancos, 
solubles en agua y en alcohol c insolublcs en éter. Sus afcctos antagónicos persisten durante I a 
4 horas, dependiendo de la dosis administrada. En dosis hasta de 12 mg/kg no produce efectos 
subjetivos y en dosis de 24 mg/kg. solo causa ligera somnolencia, por otro ladft en dosis 
pequeñas (0.4-0.8 mg/kg), administrada por vía i.v. o i.m., previene o invierte rápidamente los 
efectos narcóticos de los efectos agonistas (Rodríguez. 1984). En garañones y otras especies la 
aplicación de naloxona a dosis de 0.5 mg/kg. Causo la liberación de LH y un incremento basa! 
en las concentraciones de T (Aurich eí. al. 1994). 
El fármaco se metaboliza rápidamente en el hígado principalmente por conjugación con 
el ácido glucoróníco. Su vida media plasmática es do aproximadamente 1 hora: se elimina a 
través de la orina casi totalmente metabolizado en menos de 24 hrs. Es el medicamento de 
elección en el tratamiento de la depresión respiratoria producida por sobredosis de opiáceos, es 
un medicamento poco tóxico y ocasionalmente produce nausea y vómito (Rodríguez. 1984). 
También se ha usado la naloxona al ¡cual que el naltrexone para probar si los opioides juegan o 
no un papel psicológico en la regulación de funciones fisiológicas de varías especies y además 
para demostrar la importancia de los opioides endógenos (Kil eí. al, 1994). Se ha demostrado 
que la naloxona antagoniza las consecuencias analgésicas de una gran variedad de 
man í pul aciones no narcóticas: antagoniza la fatiga en el cerdo de guinea, en adición para 
antagonizar otras respuestas producidas por agentes colinérgicos, glutamato y d-anfetainina 
(I layes et. ai, 1977). La fcnciclidina induce hipertermia a dosis bajas e hipotermia a dosis altas 
en ratas, la aplicación de naloxona antagoniza ambos efectos probablemente interactuando con 
receptores opioideos n en las áreas del cerebro que controlan el proceso tennoregulador (Glick 
ct. al., 1982). En otro estudio realizado (Bridges et. ai, 1982) se encontró que la morfina rompe 
el comportamiento maternal después de la tenninación de la preñez pero este efecto es invertido 
con el tratamiento de naloxona; sugiriendo que la mantención del comportamiento en ratas 
puede estar reguladas por opioides endógenos. Los POE empeoran la depresión neonatal 
causada por asfixia intrauterina y este efecto es revertido con la aplicación de naloxona 
(Chcrnick et. ai, 1982), la aplicación de naloxona invirtió la isquemia neurológica inducida en 
el roedor (Hosobuchi et. ai, 1982). 
La naloxona causo un gran aumento en la liberación de LH seguida por un incremento 
significante de las concentraciones de T plasmática en garañones en la época del anestro 
reproductivo en yeguas (agosto y diciembre) pero 110 en la época de actividad ovárica en yeguas 
(mayo); por otra parte en caballos castrados indujo cambios no significantes en la secreción de 
LH (Aurich ct. ai, 1994), en yeguas en estación anovulatoria la inyección de naloxona trajo 
como consecuencias un pronunciado incremento e» plasma de LH bioactiva (Aurich et. ai, 
11>94). La administración de naloxona da como resultado un aumento en suero de la liberación 
de LH en una variedad de estados psicológicos: Vaquillas pro y peripúberes (Byerley et. ai. 
1902). en ovejas durante el nuestro estacional (Currie ct. ai, 1991). la fase folicular y lútea del 
ciclo cstrual (Brooks y I (aynes, 19X6), ovejas amamantando (Gordon c/. ai. 19X7). durante el 
período poslparto (Smart et. ai, 1994. Whisnant ct. ai, 1986). 
Zerani et. ai. en 1991: en la lagartija acuática (Trilurus camífex), obtuvieron un 
incremento en plasma de cortisol en todos los tiempos cuando aplicó naloxona. esta ejerce 
diferentes efectos sobre la liberación de ACTH dependiendo de la dosis y cspecic. confirmando 
el papel antagonista de la naloxona sobre la corticosteroidogénesis; resultados similares fueron 
oblenidos por Dclitala et al, en l*>94. en un estudio realizado en humanos en donde sugiere que 
la naloxona incrementa la actividad del eje-pituitario-ad renal vía un mecanismo independiente 
de CRM (hormona liberadora de corticotropina), más probablemente por vasopresina 
hipotal árnica. 
En un estudio realizado por Cheema et. ai, en 1991, reportó que la naloxona no tuvo 
efecto sobre el consumo, sugiriendo que el mejoramiento en el consumo voluntario de forrajes 
de baja calidad en rumiantes con supiementación proteica son una función del tracto 
gastrointestinal, más bien que de eventos mediados por POE. Sin embargo, se ha reportado que 
la dinorfina es un potcnctc estimulador para el consumo en ovejas cuando se les inyecto en el 
interior del ventrículo lateral y al contrario la naJoxona suprime el consumo en ovejas (Kania el. 
al., 1991), sin embargo, al aplicar y-endorfiñas (I y 2 Hg.kg"' de peso corporal) en el interior del 
ventrículo del cerebro causó un decrcmento significante en la frecuencia de las contracciones 
rctículo-niminalcs y la aplicación de naloxona (12.5 fig.kg'1 de peso corporal) previene la 
respuesta a las y-endorfmas (Kania el. ai, 1991). Sugiriendo que un sistema inhibitorio opioide-
5 y fi están involucrados en el control de la molilidad de los cuatro estómagos y el 
comportamiento general de las ovejas. Los peptidos opioides pueden ser liberados de las 
proteínas de la dicta (P-casomorfma de la caseína) y regular la función digestiva en el rumiante 
maduro (Kil el. ai. 1994). 
Kania el. ai, en 1992, estipula que la casomorfma tiene un papel fisiológico principal en 
la acción local prolongando el tiempo del transito gastrointestinal; asi de este modo actuando 
como una vía antidiarrcica en las ovejas. 
2.5.- GONADOTROPINAS 
La liberación (y en algunos casos la producción) de cada una de las hormonas 
hipofísiarias, esta bajo el control tónico de una hormona hipotalárnica por lo menos. Las 
hormonas hipotalámicas son liberadas desde las terminaciones de fibras nerviosas hipotalámicas 
que terminan alrededor de los capilares del sistema hipotálamo-hipófisis cu el tallos hipofisiario 
y alcanzan al lóbulo anterior a través del sistema portal especial que conecta al hipotálamo y al 
lóbulo anterior. Las hormonas hipotalámicas son liberadas en forma intermitente y las células 
blanco aisladas de la hipófisis anterior responden mejor a la administración intermitente de estas 
hormonas que a una exposición continua. La liberación de LH y FSH esta controlada por la 
concentración de una hormona liberadora, la GnRH, ésta a su vez, básicamente esta en función 
de las concentraciones circulantes de hormona gónadales que alcanzan al hipotála/no. 
Tabla 4.-L.is hormonas hipotnlnniicas-hipofisinrias-glándiila blanco forman circuito de 
rctroalimentación integrados (Murray, 1994) 
Hormona Hipotálamica Hormona Hipofisiaria 
Afectada 
Hormona Afectada de la 
Glándula Blanco 
1 lormona liberadora de 
gonadotropi ñas, 
(GnRH; LHRH, FSHRH) 
LH, FSH Andrógenos, Estrógcnos, 
Progestágenos. 
Las gonadotropinas son moléculas complejas provenientes de dos diferentes subunidades de 
glicoprotcinas asociadas no covalcntcmcntc, una subunidad a que es común para todas las 
hormonas glucoprotcícas dentro de una especie y una subunidad p que es especifica para cada 
hormona, en una gran parte de los mamíferos, la pituitaria es fuente de las gonadotropi ñas: 
hormona lutcinizantc (LH) y hormona estimulante del folículo (FSH) (Polzonctti-Magni et. al, 
1994). En monas ovariectomizadas la concentración del tejido de la pituitaria de receptores de 
GnRH es positivamente correlacionada con la liberación inducida de cstradiol de la LH solo 
durante la fase de respuesta potencial, indicando que aunque el aumento de respuesta por 
cstradiol puede reflejar un incremento en la concentración de receptores de GnRH, la supresión 
de la respuesta de la LH por cstradiol probablemente refleja que la acción del estradiol es en otro 
lugar que de los receptores en la pituitaria de GnRH (Adams et. al, 1981). 
2.6.- E J E IIIPOTALAMICO-II1POFISIARIO-TESTICULAR. 
El punto cardinal en esta interrciación dinámica culmina en la producción y secreción 
hipotalámica hacia el sistema capilar hipotálamo-porta hipofisiario. de la hormona liberadora de 
gonadotropillas (LIIR1I). FSH posee receptores membranales específicos a nivel de las células 
de Sertoli y es responsable, además de su acción en la biosintesis de T. de la inducción de la 
espermatogénesis I II actúa sobre las células de Leydig uniéndose a receptores membranales 
específicos para estimular la producción de AMPc. un acoplamiento de LI I-receptor de solo 1% 
es suficiente para lograr un eíeclo máximo. Potencian la sensibilidad a Lll algunas vitaminas. 
FSII. PRL (Prnlaclina). LIl-RII (Hormona liberadora de la Lll) y hCII (Hormona del 
Crecimiento Humano). Una vez recibido el mensaje, las células de Lcvdig efectúan la 
biosintesis de T I a liberación de LH y FSH es controlada por la llamada rctroalimentación 
negativa de los esteroides gónadales: T, dihidrotcstostcrona (DHT) y estradiol, inhiben la 
secreción de gonadotropinas. En el macho, la liberación de LH se inhibe con dosis de T 
relativamente pequeñas. Aunque tradicional mente se ha considerado que la secreción de FSH es 
modificada por una'hormona glicoprotcica producida por las células de Sertoli, bajo el control 
de FSH, llamada inhibina, en la actualidad existen dudas importantes del papel de esa sustancia 
o de que sea la única responsable. Las células de Lcydig representan cerca del 2% del volumén 
testicular y son la fuente de más del 95% de la T plasmática, el principal esteroide fonnado por 
los testículos. El restante 5% se origina de la conversión periférica de androstendiona. La T y la 
DHT son los principales andrógenos biológicamente activos. La T se sintetiza en las células de 
Lcydig a partir del colcstcrol circulante o de novo, a partir de acetato. Las células de Sertoli se le 
asignan varias funciones; tales como la de sostén y nutrición de las células germinales, la 
fagocitosis del cuerpo residual durante la espermiogenesis y la de tas células germinales 
.dañadas, integración de la barrera hcmatotcsticular que aisla los espermatozoides y el epitelio 
germinal del sistema inmune y el mantenimiento de un líquido tubular rico en potasio y 
bicarbonato, creando un ambiente hormonal y bioquímico adecuado. Se ha demostrado que son 
responsables de la migración de las células germinales de la base del túbulo hacia el lumen y de 
la liberación de los espermatozoides maduros dentro del mismo. Además, sintetizan activamente 
esteroides liberando T y cstrógenos hacia el lumen tubular y a la circulación, aromatizan 
andrógenos a cstrógenos. reducen T a DHT y efectúan (a biosíntesis de varias sustancias 
proteicas. Entre estas últimás destaca la proteína Ijgadora de andrógenos o ABP. Se encuentra en 
grandes cantidades en el lumen tubular y en el espacio comprendido entre las células de Sertoli 
y el epitelio germinal lugar donde se une a T, manteniendo una concentración más elevada que 
en el plasma. Sintetizan también otras sustancias específicas del testículo (Proteínas T. 
sustancias promotoras e inhibidoras de la meiosis. factor de crecimiento epidérmico 
(enlciogastrona). proteínas cíclicas, elastasa granulocitica. etc.) y otras que son similares, pero 
no idénticas a las proteínas plasmáticas (translc trinas. ccmloplasmina. sustancia parecida a 
somalomedína. glncoproteína-2. etc.). cada una de éstas son un marcador úlil para el estudio de 
la función <lc los liibulos seminíferos (Flores i'i <tl. I'ÍOS). 
2.7.- HORMONA LUTE1NIZANTE (LH). 
La LH se une a los receptores específicos de la membrana plasmática y estimula la 
producción de progesterona en las células del cuerpo lúteo y de T en las células de Leydig. La 
señal intracclular de la acción de la LH es el AMPc. Este nucleótido imita las acciones de LH 
que incluyen la conversión aumentada del acetato a escualeno (precursor para la síntesis de 
colcstcrol) e incrementa la conversión de colestcrol A-hidroxicolesterol, un paso necesario en la 
formación de Progesterona y T. Hay un estrecho acoplamiento entre la fijación de LH y la 
producción del AMPc, pero la esteridogénesis ocurre cuando se ha producido incrementos muy 
pequeños de AMPc. La exposición prolongada a LH conduce a insensibilización, tal vez debido 
a una regulación baja de los receptores de LH; este fenómeno puede aprovecharse como un 
medio eficaz para el control del nacimiento (Murray, 1994). 
La naloxona no solo estimula la liberación de LII sino también causa un incremento 
temporal en la actividad biológica relativa de Ll I. Puesto que no existe información sobre 
diferencias en estructuras y función de los receptores de LH sobre las células de leydig y de la 
granulosa puede asumirse que la habilidad de LH para estimular la liberación de T de las células 
de leydig en cultivo corresponde a el efecto estimula torio sobre la función oválica ¡n vivo. Las 
moléculas de LH de alta bioactividad son sintetizadas en la pituitaria y son liberadas por la 
dcslunliibición del bloqueo opíoideo de la secreción de LH (Aurich y Sehlote. 1995). El 
tratamiento con un derivado de la naloxona (naltrcxone) previene el bien documentado 
decrcmento de las concentraciones de andrógenos en plasma y testiculares en ranas y lagarti jas 
(machos) recientemente capturadas, esto sugiere que los opioides median la inhibición inducida 
por estrés de la actividad reproductiva y este descubrimiento nos hace recordar ta actividad 
inhibitoria de los opioides sobie el eji hipotalámico-pituitario-jrónadal en estres condicionado en 
humanos (mujer v hombre) (Ciarua «7 o!. 1904. Facchinctti i7 al. loo1). 
I as difcicncias paiciales entre las criaciones en las concentraciones de Ll I bioactiva y 
las concentraciones de T pueden explicarse por un incremento en el numero de células de 
Leydig a el comienzo de la estación de cniza (Aurich el. al., 1994). 
2.8.- HORMONA FOLICULO ESTIMULANTE (FSH) 
La FSH se une a receptores específicos en la membranas plasmáticas de su célula 
blanco; las células foliculares en el ovario y las células de Sertoli en los testículos. El resultado 
es la activación de el adcnilato ciclasa y el incremento en la producción de AMPc.(Murray, 
1994). 
En ratas inmaduras liipofiscctomizadas la presencia de la FSH. parece ser indispensable 
para la iniciación de el proceso de espermatogénesis ya que el tratamiento con LH o T fallaron 
para llevar a cabo una espermatogénesis completa. La administración de hormonas FSH. T. o 
FSH más T incrementaron significativamente el peso testieular y volumen y el diámetro de los 
túbulos seminíferos, asi como el número de células de Sertoli por túbulo. Sugiriendo que la FSH 
y T tienen influencia sobre la proliferación de espenuatogonias en el tejido inmaduro y al 
parecer ambas hormonas tienen un blanco celular germinal similar; además el tratamiento 
pulsátil de GnRH en monos prepúberes asociada con la liberación endógena de FSH y LH da 
como resultado células de Sertoli semejantes a las adultas. A su vez se especula que las células 
de Sertoli inmaduras del mono están influenciadas por andrógenos y FSH y que además los 
andrógenos son los responsables de la diferenciación morfulógica de las células de Sertoli, 
mientras que la actividad secretora de ellas en términos de inliibina periférica es regulada 
predominantemente por FSH. La presencia y expresión de los genes receptores de andrógenos 
en las células de Sertoli y la demostración de que los andrógenos dependen de factores 
paracrinos (ejemplo: proteína pcritubular que regula el funcionamiento de las células de Sertoli) 
producidas por las células peritubularcs puede influir en la actividad de las células de Sertoli 
esto sin duda apoya a la noción de que la T sola puede regular sin duda aspectos de 
diferenciación Y función de las células de Sertoli. El crecimiento del testículo prepúber 
estimulado por FSH es probablemente debido a un incremento en el largo de los túbulos 
seminíferos y posiblemente un poco de alargamiento de el citoplasma de las células de Sertoli. 
La FSI lli (hormona folículo estimulante humana) y T solas son capaces de iniciar el crecimiento 
testieular y gametogénesis en el primate inmaduro, ambas hormonas probablemente actúan vía 
activación de la proliferación de espermatogonia Ap. que son consideradas como el sistema de 
renovación celular dentro del testículo. Este estudio también sugiere que los andrógenos pueden 
estar involucrados en la diferenciación morfológica de las células de Sertoli del primate 
inmaduro, mientras la actividad secretora de los túbulos seminíferos en términos de niveles de 
inhibina periférica puede estar bajo ia influencia de FSH (Arslan eí. al., 1993). 
Durante la diferenciación sexual de los fetos de mamíferos, altas concentraciones de 
andrógenos son necesarios para la estabilización de los ductos wo(fíanos y másculinización de 
los genitales extemos. En el testículo adulto, la habilidad de las células de Leydig para 
responder a la estimulación gonadotropica sostenida con incremento en la producción de 
andrógenos es limitada, por el desarrollo de un estado refractario asociado con perdida de 
receptores de LH y cstrógenos dependientes, disminuyendo la actividad de el citocromo 
microsomal P450 dependiente de enzimas. Estos cambios causan defectos cstcrcidogénicos en la 
vía de biosíntcsis de andrógenos tardíos, con acumulación de esteroides intermediarios y da 
inicio a la respuesta de T a estimulaciones hormonales subsecuentes. Dosis altas de 
gonadotropinas causan defectos biosínteticos adicionales, principalmente en la producción a 
prcgncnolona, con una disminución total en todos los intermediarios de la vía cstcrcidogcnica 
(Dwight cf. al.. 19X2). 
Los tejidos tcsticulares son responsables para la síntesis de andrógenos asi como de la 
espermatogénesis. La taza de producción de andrógenos es afectada por varios factores. En 
adición, a el control hipotálamo-pituitario, posiblemente una sustancia local que es liberada por 
daño en los túbulos seminíferos, también juega un papel importante en la producción de 
andrógenos de Lis células de Leydig. La síntesis de T puede ser estimulada por la inyección de 
gonadotropina exógena y la previa liberación de hormonas gonadotrópicas, la administración de 
GnRH incrementa la concentración de T sérica en cameros con producción cspcrmática de baja 
calidad y cameros normozoospennicos, además se observó que los carneros normozoospermicos 
tuvieron un tiempo medio de reacción inás corto a la monta (24.88 ± 2.69 scg.) que los cameros 
con producción cspcrmática de baja calidad (123.93 ± 10.46 scg.). Sugiriendo que las células de 
Leydig hipertrofiadas y con daño tubular, en el testículo puede retener la capacidad para 
incrementar la síntesis de T. Fn general el tiempo de reacción prolongada hacia la monta es 
considerado como un indicador de una pobre calidad del semen en toros criollos (Aksov el. al.. 
1993). Generalmente se asume que la T esta involucrada en el control de los patrones de 
secreción de LH en el macho. En los cameros, la secreción de LH induce picos secretorios de T 
y el intervalo entre el pico de concentración de I II v T es alrededor de 4^ minutos (Kapas el. 
El colestcrol se encuentra en todos los tejidos y en las lipoproteínas plasmáticas como 
colcstcrol libre o combinado con un ácido graso de cadena larga como éster de colcsterilo. Es el 
precursor de todas los demás esferoides del organismo como corticostcroidcs, hormonas 
sexuales, ácidos biliares y vitamina D. El éster de colcsterilo es una forma de almacenamiento 
del colcstcrol encontrada en la mayor parte de los tejidos. La LDL es mediadora de la captación 
de colestcrol y del éster de colcsterilo en muchos tejidos, el colestcrol libre es removido de los 
tejidos por HDL y transportado al hígado para su conversión a ácidos biliares (Murray, 1994). 
Así, la fuente para síntesis de esteroides por las células de Lcydig es el colcstcrol, este sustrato 
puede ser sintetizado de novo de acetato, pero puede también ser tomado de las lipoproteínas del 
plasma (LDLy HDL). En adición las vesículas de lípidos intracclulares contiene esteres de 
colestcrol que pueden funcionar como almacenes de colestcrol. El colcstcrol es un componente 
esencial de la membrana celular y consecuentemente la estcrcidogénesis depende de un 
suficiente abastecimiento de colestcrol celular. La relativa contribución de de novo sintetizar 
colestcrol o su abastecimiento desde el plasma de vesículas de lípidos dependen de el estatus de 
las células de Lcydig y la duración de la estimulación de la producción de esteroides, no 
obstante la lipoproteina es requerida para mantener la producción de estcrcidogénesis por las 
células de Lcydig in vivo. El metabolismo del colcstcrol consta de diversos procesos cada uno 
de estos involucra múltiples pasos que pueden limitar su velocidad, por ejemplo: abastecimiento 
de colestcrol, transferencia intracelular y metabolismo. Las gonadotropinas estimulan la 
transferencia de colestcrol antes de la activación de la transcripción del gene, ambos 
incrementando la disponibilidad del colcsterol libre del citosol, aumentando la transferencia del 
colestcrol entre el exterior y el interior de la membrana mitocondrial (Xiao el. al.. 1994). La 
absorción de LDL ocurro a través de endocitnsis mediada por un receptor mientras que la 
asimilación de HDL involucra la unión a sitios de enlace sobre la membrana cspccificos. y 
traspaso del colestcrol hacia adentro de la célula, por un mecanismo desconocido. El colestcrol 
de diversas fuentes puede entonces ser utilizado para la síntesis de esteioides o puede ser 
incorporado dentro de los esteres de colestcrol por la enzima AciNCoA colestcrol aeil-
t rail s fe rasa y almacenado en vesículas de lipidos. La liberación de colestcrol de éster de 
colestcrol depende de una enzima esterasa de colestcrol neutral (también conocida como lipasa 
sensitiva a hormona). La actividad de esta enzima es regulada por la fosforilación de 2 residuos 
de serina. La enzima protein ci nasa (Pka), dependiente de AMPc causa fosforilación de un 
residuo de scrina y activación de la enzima mientras que la enzima proteíncinasa dependiente de 
cairn od ulina/Caf* fosforila el otro residuo de scrina y previene la activación de la enzima. La 
transferencia del colcstcrol a la mitocondria aparentemente involucra el citoesqucleto. El 
colestcrol necesita también ser transportado de la membrana extema de la mitocondria a la 
membrana intema de la mitocondria, donde el citocromo P450 de la enzima unida a la cadena 
lateral es localizada. Este transporte puede ser mediado por muchos factores incluyendo péptidos 
activados de la estcrcidogéncsis, protcina-2 transportadora de colesteroli 
ciidocefinas/bcnzodiacefinas, y metabolitos lipoxigenasa. Tres proteinas están involucradas en la 
conversión de colcsterol a pregnenolona: Adrenoxina, adrenoxina rcductasa y citocromo 
P450scc. La conversión de pregnenolona a progesterona es catalizada por 3-P-hidroxisteroide 
deshidrogenasa. A5, A4 isomcrasa (3«p HSD). (Niswendcr el. ai, 1994). 
La conversión de progesterona 17a-Hidroxiprogestcrona es debido a la enzima I7alfa-
hidroxilasa, luego por medio de la CI 7,20 liasa, pasa a and rosten id iona, y después a T por 
medio de la 17-p-hidroxitcroidc deshidrogenasa (Murray. 1994). 
2.10.- METABOLITOS DE LA TESTOSTEROIMA 
El producto metnbólico más importante de la T es la DHT, dado que en numerosos 
(ejidos, incluyendo vesículas seminales, próstata, genitales externos y algunas áreas de la piel, 
esta es la forma activa de la hormona. El contenido plasmático de DI IT en el varón adulto es 
aproximadamente un décimo que el de la T que se produce al día. con cerca de 400 microgramos 
de D1IT comparados con aproximadamente 5 ing. de T. La reacción es catalizada por la 5 alfa 
rcductasa. enzima que depende de NADPH. Por lo tanto, la T puede considerarse como una 
prohormona dado que es convertida (un 4%) en un compuesto mucho más potente (DHT). la 
mayor parte de esta conversión ocurre afuera de los testículos. Además, un porcentaje pequeño 
de T (1-5%) es convertido a cstradiol por aromatización, reacción de importancia especial en el 
cerebro, donde éstas hormonas anidan a determinar la conducta sexual del animal. El 
androstenidiol. otro andrógeno potente, también se produce a partir de T (Aprox. 2%). Los 
afidrógenos. principalmente T v DHT. intervienen en: diferenciación sexual, espermatogénesis, 
desarrollo de los órganos sexuales secundarios, y las estructuras ornamentales, anabolismo v 
regulación gènica y conducta con patrón masculino. Lis células blanco clásicas de la DTH (y 
aquellas que de manera coincidcntc tiene actividad más alta de S a - reductasa) son: la próstata, 
vesículas seminales, genitales externos, y la piel genital. Los blancos para T incluyen las 
estructuras de Wolff embrionarias, espennatogonias, músculos, huesos, riñon y cerebro. La T al 
parecer se libera como se produce (Murray, 1994). 
El macròfago testicular puede inhibir la cstcrcidogéncsis de las células de Lcydig, la 
lesión en la producción de csteroides, es localizada después de la estimulación de la producción 
de AMPc pero antes de la utilización de colcstcrol, pregncnolona, DHEA, y and rosten id iona, 
sugiriendo que el efecto del TMCM (medio condicionado del macròfago testicular) es asociado 
con un decrcmento en el transporte intracclular o la disponibilidad del colcstcrol a la 
mitocondria durante el metabolismo a prcgnenolona. Los macrófagos producen una variedad de 
factores, las cytokinos ILJa (intcrlcucina-lce , y TNFa (factor del tumor de necrosis a) , que 
tienen el potencial de actuar localmente para regular la función de las células de Leydig, 
estimulando o inhibiendo la cstcrcidogéncsis. Se ha reportado que el tamaño y mása del 
macròfago testicular ésta estrechamente correlacionado con cambios en la morfología y función 
de las células de Leydig. El macròfago testicular y el TMCM (macròfago testicular 
condicionado al medio) reduce la estimulación de LH. Sin embargo, por sobre todo esto, la ILI 
« no es el mayor factor en el TMCM que inhibe la producción de T por las células de Leydig. 
además se ha mostrado que el TNF-a puede regular la cstcrcidogéncsis testicular por madurar 
las células de Leydig de las ralas, pero el efecto natural es equivoco, asi como ambas acciones 
inhibitorias y estimulatorias (Xiao et. al., 1994, Gaytan, et. al., 1995). 
2.11.- ACCIONES BIOLOGICAS DE LOS ANDROGENOS 
Próstata: C'iecimiento. Inducción de MRNAs y pioteinas cilosólicas (l)'l II). Junto con PRL 
regula la actividad de la fosfatasa acida (T) 
Epididímo: Mantienen tamaño v función secretora Reculación de proteínas a nivel de síntesis 
y N-glucosilación 
\ chindas semin.tlcs: Sínicas de proteínas secretoras \ F (T) Efecto mitui'énico mediado (T) 
o no mediado (1)111) por prostaglandmas. 
Peno: Organoi- 'nesis Ciecimientn Aumento de sensibilidad. 
Testículos: Función autocrina en los células de Leydig. Estímulo de la espermatogénesis, quizá 
mediado por células de Sertoli (estimulación de la RNA polimerasa II). 
Músculo estriado: Efecto de anabolismo. Hipertrofia muscular. Aumento de RNA polimerasa, 
síntesis de glucógeno. 
Miocardio: Efecto anabólico, aumento de síntesis de ácidos nucleicos y RNA (T). 
SNC: Másculinización del hipotálamo. Mantenimiento de la libido. Aumento de la frecuencia y 
magnitud de la tumescencia pcncana nocturna. Aumento de la ingesta de alimentos (DHT). 
LII: Retroal i me litación negativa (T. DHT). 
TSII : Inhibe directamente la respuesta a TRH. 
IIGII: Aumenta la concentración de liOH y somatomedma C. 
Hígado: Disminución de las concentraciones circulantes de TBG, CBG. SIIBG. transferrina. 
IIDL y VLDL. Aumento de LDL. 
Riñon: Estimulo de la secreción de eritropoye.tina. 
Hematopoyesis: Efecto directo sobre la critropoycsis granulopoyesis y producción de plaquetas. 
Sistema inmune: Mejora la respuesta de anticuerpos a antígenos o al daño tisular por inhibición 
de las células T supresoras (T). 
Tejido adiposo: Aumenta la distribución de grasa corporal superior (T). 
I'icl : Incrementan el desarrollo y actividad secretora de las glándulas sebáceas en cara, tórax 
anterior y posterior. Estimula síntesis de queratina y crecimiento de vello (DHT). 
Hueso: Aumenta mincralización y masa ósea (Flores et. al., 1995). 
2.12.-VARIACIÓN ESTACIONAL DE L I L F S l l Y T EN EL MÁCIIO. 
La producción espermática varia estacionalmcntc en muchos rumiantes, primariamente 
como un resultado de cambios del fotoperíodo; además, otros factores ambientales, más 
notablemente la nutrición, puede influenciar en la producción espermática. El macho cabrio 
Cashimcrc exhibe una variación estacional consídcrahle en la espermatogénesis asociado 
primariamente con caminos en la mása testiculai pero también con cambios en la eficiencia de la 
espermatogénesis; c indirectamente las medidas del tamaño testicufar son buenos predictores del 
contenido cspcnnático (Walkden-Brown el. al, 1994). 
Las variaciones estacionales en la actividad sexual en especies mamíferas son debidas a 
cambios en la duración de los dias largos durante el año. El fotoperíodo ésta determinado por el 
ritmo de la actividad circanual de el eje-hipotalámico-hipófisiario-tcstícular; así para algunas 
razas de pequeños rumiantes en climas templados, los días cortos desde verano a otoño son 
estimulantes para la actividad reproductiva, y los dias largos de invierno y primavera 
disminuyen esto. La disminución del fotoperíodo induce en el macho cabrío y el camero un 
aumento en el tamaño testicular, al igual aumento de los niveles de LH, FSH. y T e incremento 
de la calidad y producción del semen, y al aumentar el fotoperíodo causa el efecto opuesto. El 
tiempo para la iniciación de la actividad secretoria de T del testículo depende también de la 
latitud a la que se encuentren los animales. Los niveles de T aumentaron durante el solsticio de 
verano. La secreción de T en el plasma en los cabrones Vcrata y Malagueña es estacional, 
siendo más marcada en los cabrones Vcrata que en los Malagueña (Pérez el. al.. 1995). Asi 
mismo, los niveles de T fueron elevados de Marzo hasta agosto declinando en septiembre y 
permaneciendo bajos los niveles hasta febrero, esto indica que existen variaciones estacionales 
en el camero pelibucy. Por otra parte los corderos pelibuey sin castrar tuvieron mejores 
ganancias diarias de peso que los corderos castrados, presumiblemente debido a el efecto 
anabólico de la circulación de esferoides. El cruzamiento coincide con los elevados picos de T y 
la alta actividad de monta (González el. al, 1992). 
2.13.- CIRCUNFERENCIA ESCROTAL 
La circunferencia escrotal del toro es relacionada directamente a la habilidad de la 
producción espemiática. y además la edad y el período de aparcamiento también tiene influencia 
en la calidad del semen; al igual la circunferencia escrotal en los cameros esta influenciada por 
la edad y a que la circunfencia escrotal aumenta con la edad (Ruttlc el. al, I98X). El peso y 
tamaño testicular en cameros pueden ser evaluados corrcctamcntc por medio de la circunferencia 
escrotal qac puede ser un predictor de la fertilidad. La estimación de la heredabilidad de la 
circunferencia escrotal se ha empleado en programas de selección y parccc ser importante, 
tomando en cuenta la importancia económica de la taza de fertilidad en ovejas (Moraes el. al. 
1992). 
En el mnelio adulto, el comportamiento sexual (motivación y eficiencia) depende 
directamente en primer lugar de la secreción hormonal y segunda, de los eventos sociales. El 
inicio del acto sexual involucra la interacción entre estos dos principales factores, el segundo 
juega ol papel de iniciador. Factores externos como la nutrición o clima, puede también 
intcractuar con éstos factores. El comportamiento, sexual del macho es controlado por T o sus 
metabolitos. 
En machos castrados la terapia de reposición con T restaura el comportamiento sexual. 
En la época de aparcamiento, las secreciones cstcroidalcs varían con la estación y están bajo un 
control fotopcríodico. Sin embargo, los niveles hormonales progresan lentamente con la 
variación estacional y algunas semanas son necesarias para inducir un efecto sobre el 
comportamiento sexual, además las variaciones episódicas rápidas en los niveles hormonales, 
observados durante un día, no tienen consecuencia directa sobre el comportamiento del macho. 
El estro de la hembra juega un papel importante en la facilitación de la expresión del 
comportamiento sexual total en machos. El estímulo olfatorio, que son consecuencias de el 
estado de estro, así como la visión, son factores importantes en el éxito de la copulación 
(Chemineau el. al., 1991). 
2.15.- INSCRIPCION DE LA ESPERMATOGENESIS 
La espennnlngénesis en el macho adulto, es un mecanismo altamente complejo que 
tiene dos objetivos principales continúa multiplicación de la célula espermatogonia madre para 
la pioducctnn de espermalo/oa. v una tcnovación permanente de estas espermatogenias que 
constituyen un almacén de futuro esperma. La transformación que va de la espermatogonia al 
espermatozoide esta mejor documentada en el camero que en el macho cabrio. Justo antes de la 
diferenciación sexual, las células germinales primordiales migran en el testículo fetal, luego la 
diferenciación es en el interior de los j'onocitos que están contenidos en los lóbulos seminíferos. 
Filos son multiplicados antes del nacimiento, transformándose en espermatogonia que 
permanecen en quiescencia hasta ta pubertad posteriormente ellos son transformados a 
espermatozoides I a espermaloiionia madre constituye, en el testículo del macho adulto, el 
almacén de renovación (se estima que son varios millones de células) de la cual la 
espermatogénesis tenga inicio en la vida reproductiva futura de el macho y al mismo tiempo, las 
células diferenciadas la cual conduce al cspermatocíto primario. Las espermatogonias son 
principalmente células diploides (carnero 2n=54; macho cabrio 2n=60) excepto antes de su 
multiplicación en la cual tres tipos pueden ser distinguidas: (1) espennatogonia tipo A: (2) 
espemiatogonia tipo intennedio originaria de el tipo anterior (original) y finalmente (3) 
espennatogonia tipo D resultante de la multiplicación del tipo intennedio. Las nuevas células 
madres (para reponer aquellos los cuales se desarrollan dentro de series cspcmiatogénicas) 
provenientes de la segunda espennatogonia y el cspcrmatocito primario. La eficiencia es baja y 
el número teórico de espermatocitos primarios producidos por una espermatogonia madre 
(n~48) nunca es observado. Esto es aproximadamente abajo de 24 mucho más abajo de 10 en 
primavera, para razas fotoperíodicas. El estadio critico principalmente afectado es la 
espennatogonia tipo intennedio. Una vez transfomiado a cspcrmatocito primario (producto final 
de la ultima división espermatogonial), la célula gcmiinal se duplicará. Esta es la última síntesis 
de DNA (4n cromosomas) e inmediatamente entran a meiosis, en una compleja serie de 
fenómenos (pares de cromosomas, cntrccnizamientos, ctc) dirigiéndose a la primera división 
ni c i ótica, alcanzando a espermatocitos secundarios (2n cromosomas). Estos se dividen 
rápidamente hasta llegar a células haploidcs, la espennátides las cuales entran a la 
espermogénesis. Teóricamente, un cspennatocito primario es capaz de dar cuatro espermátídes. 
Sin embargo, un cierto número de ellos no pasan mediante la profase mciotica. La eficiencia de 
la transformación de cspcrmatocito primario a espennátides puede ser modificado por signos 
externos, tales como la luz para razas fotopcríodícas. Anonnalidadcs en la división mciotica 
pueden también resultar en la producción de gametos diploides. La espermatogénesis es definida 
como la cantidad de los cambios nuclear y citoplasmático entre las espennátides y los 
espenrialozoa. Esta es una fase esencial la cual rige, para una gran parte, la calidad del gameto 
final. En el núcleo la transfonnación observada es su elongación y apfanación 
dorsovenlrnlmentc. En la transformación del núcleo se producen anonnalidadcs las cuales son 
observadas en el semen eyaculado. La formación del sistema acrosómico. es una pieza esencial 
del espermatozoide, tomado del sitio durante la espennatogénesis y a el final, el acrosoma 
aplanado sobre el núcleo casi cubierto en el segundo tercio de DNA que ésta compactado en el 
núcleo. 
La última parte importante del gameto final, es el aparato locomotor, que también es 
formado durante ésta fase y ésta compuesto de la cabeza y el tallo. La liberación de 
cspcnnatozoa en el interior del lumen de el túbulo seminífero es el paso final de la 
espermatogénesis. Teóricamente, un espermatogonia es capaz de producir 192 espermatozoides, 
pero debido a una degeneración grande de las células germinales la producción máxima es 64 
espermatozoides por espennatogonia (Chcinincau et. ai, 1991) 
2.16.- DURACIÓN Y EFICIENCIA DE LA ESPERMATOGENESIS 
La duración de los diferentes estados de la espermatogénesis es una constante biológica, 
característica para cada especie individual. La activación de la espermatogonia de las células de 
origen para la liberación de las células cspcrmáticas libres en el interior del lumen de los túbulos 
toma de 46-49 días en el camero. Cuando la espermatogénesis es perturbada, un cierto número 
de células degeneran, pero aquellas que continúan su desarrollo basta el final lo hacen con la 
misma velocidad, en carneros hipofiscctomizados (con la glándula pituitaria quirúrgicamente 
extirpada). La espermatogénesis es un proccso dinámico continuo. En el carnero las divisiones 
de una nueva espennatogonia tiene inicio a intervalos regulares de 10.3 días. La producción 
permanente de células cspcrmáticas es segura debido a el gran número de células de origen que 
empiezan su división a diferentes tiempos. Un gramo de testículo (cameros Ile-de-France en 
otoño) es capaz de producir, 12.2 x 10'- cspcnnatozoa por día como máximo. Consecuentemente 
cada testículo produce cerca de 4.82 x l(),> espermatozoides por día (Chcmincau ct..al.. Il>9l). 
2.17.- IMPORTANCIA DE LAS CÉLULAS DE SERTOL1 
Las células de Scrtolí. que son los elementos somáticos de el epitelio seminífero, están 
en número fi jo que es determinado justo antes de que la pubertad sea alcanzada.. En el testículo 
adulto, existe una significativa con elación positiva entre el número de células de Scrtoli y la 
producción cspemiática. La fase impúber es de importancia para la producción cspcrmática , así 
como es durante el periodo en que el número de células de Senoli es fijo Las células de Scrtoli 
sirven de apo\o v comunican cotí las células germinales. Ellas crean u m barrera al testículo de 
la saiu'ie que mantiene un medio dentro de el túbulo v sintetiza mateii iles necesarios para el 
proceso cspcrmntogenico o para la maduración última en el epididimo. Las células de Sertoli 
secretin el fluido tubular que transporta a los espennatozoides a la rete testis, a un flujo 
periódico que varia con la estación y la raza. Las células de Sertoli sintetizan metabolitos 
(inositol, pinivato o lactato) y proteínas (proteina ligada a andrógenos, inhibiría, etc.) 
(Chcmincau et. ai, 1991). 
2.18.- CONTROL ENDOCRINO DE LA ESPERMATOGENESIS 
La extirpación quirúrgica de la glándula pituitaria para o inhibe la espermatogénesis, 
indicando que están bajo un control gonadotrópico. En el camero, la renovación de la célula 
'proveniente de espermatogonia esta bajo el control de LH; la FSH es necesaria entre la 
espennatogonia intermedia y espemiatocitos primarios y T, producido por las células de Lcvdig 
bajo el control de LH, manteniendo la producción de espermatocitos primarios y espermátides. 
Sin embargo, cada una de estas hormonas, independientemente, son necesarias para mantener la 
espermatogénesis a un correcto nivel en lérminos de cantidad y calidad de espennatozoides. 
también, la espermatogénesis requiere LH. FSH, y T (Chcmincau et. ai. 1991). 
3.1. LOCALIZACION 
Los estudios se llevaron a cabo en el campo experimental de Zootecnia de la Facultad de 
Agronomía de la Universidad Autónoma de Nuevo León, en el municipio de Marín, N.L., el 
cual se localiza a 25° 53 1 latitud norte y 100 0 03' longitud oeste, a una altitud de 367.3 msnm. 
En el período comprendido del 15 de noviembre de 1995 al 15 de febrero de 1996, teniendo una 
durabilidad de 93 días. 
3 .2 . -ANIMALES 
Se utilizaron 17 animales caprinos de diversas razas en buen estado de salud (6 Nubios, 
5 Togguenburg, 3 Saancn y 3 Alpinos), todos con 150 días ± 3 de edad, se dividieron en dos 
grupos, tratando de que los pesos por grupos fueran similares. Uno de los gmpos (8 animales), 
recibió el tratamiento con naloxona y el grupo control que recibió solución salina fisiológica al 
0.09% contaba con 9 animales. 
3 .3 . -TRATAMIENTOS 
La naloxona se aplicó en dosis diarias (0 05 mg/kg. de peso vivo) vía intramuscular 
(i m.) en la tabla del cuello antes de comer al gmpo de 8 animales. De manera similar se aplicó 
un mililitro diario por animal de solución salina fisiológica al 0.09% vía i ni., en la tabla del 
cuello antes de comer al grupo de 9 animales los cuales sirvieron como gmpo control. Para la 
aplicación de los ttatamicnlos se utilizaron jeriticas de 3 mi. adicionadas con aguja para 
aplicación de insulina. 
3.4.- MANEJO DE LOS ANIMALES 
A los animales se les manejó de la siguiente manera: fueron separados los dos grupos en 
corrales con medidas de 4 m de largo por 4 m de ancho, cada corral contaba con comederos y 
bebederos similares en capacidad. 
Quince dias antes del inicio de la prueba los animales fueron desparasitados interna y 
externamente con aJbendazole (Valbazcn 2.5%. Laboratorios Bayer), 1.5ml /10kg. de peso y 
Flumctrina 1% (Bayticol puoron. Laboratorios Baycr) Iml./lOkg de peso, respectivamente. 
Los animales recibieron entrenamiento para la monta y la posterior recolección del 
semen con vagina artificial un mes antes de iniciar el experimento y con la ayuda de una chiva 
en celo de forma natural o inducida a base de estrógenos. 
A los animales al inicio de la prueba se les midieron las siguientes características: peso, 
altura, ancho de hombro, diámetro de cuello y circunferencia cscrotal. Al igual se les recolectó 
semen por medio de vagina artificial, para analizar volumen del eyaculado, pH, color y 
apariencia, concentración espenriática, movimiento de avance, morfología y anormalidades. Este 
mismo manejo se continuó cada 15 días hasta que duró la prueba. También se les tomó cada 
semana muestras sanguíneas de la vena yugular la cual se centrifugó a 2000 rpm por 15 
minutos, para obtener el suero y congelarlo (-20°C) para su posterior análisis. 
3 .5 . -ALIMENTACION 
La alimentación consistió en un alimento comercial balanceado el cual distribuye la 
Asociación de Avicultores de Monterrey, S.A. de C.V. (AVIMSA), con 16 % de proteína, el 
cual se suministró a los dos grupos a razón de 10 kgs./ día/ grupo desde el día 13 de noviembre 
de l()t>5 que fué cuando se inició con el experimento, hasta el día 17 de diciembre del mismo 
año; luego se les ofrecicion 12 kgs de alimento hasta el día 2 de enero de 1906 y finalmente se 
les dió 13 kgs. de alimento hasta el 15 de febrero de 1996, El agua se proporcionó a libre 
acceso. 
3.6.- COLECCION DE DATOS 
Se evaluaron las siguientes variables durante el-tiempo que duró el experimento. 
Tratamientos ; con la aplicación de naloxona 0.05 mg/kg de peso vivo y solución salina 
0.09%. I mi./animal. 
Aumento de peso; se obtuvo pesando a los animales cada quince días en una balanza digital 
con capacidad para 150 kilogramos. 
Al tura : se obtuvo midiendo cada quince días, desde la cruz del animal hasta el suelo con una 
cinta métrica. 
Diámetro de cuello: se obtuvo midiendo cada quince días, la base del cuello del animal con una 
cinta métrica. 
Ancho de hombros: se determinó midiendo cada quince días, la distancia entre la 
protuberancia (tuberosidad espinal de la escapula) de el hombro derecho y el hombro izquierdo. 
Circunferencia escrotal: se realizó cada quince dias, por medio de una cinta métrica. 
Concentración espermática: Se realizó cada quince días, mediante la evaluación del semen al 
microscopio, usando la técnica del hcmatocitómetro. 
Espermatozoides producidos: Se obtuvo cada quince días, multiplicando la concentración 
espermática por el volumén del eyaculado. 
Movimiento de avance: Se realizó cada quince días, mediante el análisis del semen al 
microscopio. 
Molilidnd de los espermatozoides: Se realizó cada quince días, mediante el análisis del semen 
al microscopio. 
Volumen del eyaculado: Se realizó cada quince días, mediante la medición de la cantidad del 
volumen del eyaculado en un tubo graduado en mililitros. 
Raza: Se contó con cuatro razas a las que se les designó con dífrentcs números. los cuales 
fueron: Nubio (I). Alpino (2), Toggucnburg (3), Saancn (4). 
Fecha codificada: fecha 5: 13 noviembre 1995 
fecha 6: 29 noviembre 1995 
fecha 7: 15 diciembre 1995 
fecha 8: 03 enero 1996 
fecha 9: 16 enero 1996 
fecha 10: 31 enero 1996 
fecha I I : M febrero 1996 
3.7.- ANÁLISIS ESTADISTICOS 
Su utilizaron los paquetes computacionalcs SPSS (paquete estadístico para las ciencias 
sociales), (para ANOVA y Regresión Múltiple) y el de Diseños Experimentales de Olivarcs-
Saenz (para analizar la Diferencia Mínima Significativa (DMS)). 
Las comparaciones estadísticas entre tratamientos (naioxona vs. solución salina) y las 
variables aumento de peso, altura, diámetro de cuello, ancho de hombros, circunferencia 
cscrotal, concentración, espermatozoides producidos, movimiento de avance, motílidad y 
volumen. Fueron realizadas por ANOVA considerando un diseño completamente al azar con 
análisis de covarianza, tomando en cuenta el peso inicial, altura inicial, diámetro de cuello 
inicial, como covaríablcs. Las comparaciones estadísticas entre razas se hicieron mediante la 
prueba de DMS, 
La correlación entre las variables aumento de peso, concentración espcrmática, volumen 
del eyaculado, circunferencia cscrotal fueron determinadas usando regresión múltiple por medio 
del paquete computacional SPSS. 
Para cada una de las variables del exprimento se probaron las siguientes hipótesis 
estadísticas: 
Ho: Efecto anabólico de naioxona = Efecto anabólico de la solución salina vs Ha: Efecto 
anabólico de naioxona * Efecto anabólico de la solución salina. 
lio: Espermatogénesis de los animales tratados con naioxona = Espermatogénesis de los 
animales tratados con solución salina vs Ha: Espermatogénesis de los animales tratados con 
mlosona t Fspermatonénesis de los animales tratados con solución salina. 
Para determinar si había homología entre tratamientos (Naloxona y Solución Salina), se 
tomaron en cuenta las variables ganancia de peso, altura, raza, ancho de hombro, circunferencia 
cscrotal, concentración espermática, espermatozoides producidos, cuello, movimiento de 
avance, motilidad y volumen (ver apéndice, Tabla I), los datos se evaluaron por medio de un 
análisis de covarinnza usando como covariablcs peso inicial, ancho de cuello inicial, altura 
inicial, ancho de hombro inicial, circunferencia cscrotal inicial, concentración espermática 
inicial, espermatozoides producidos inicial, movimiento de avance inicial, motilidad inicial y 
volumen inicial. Se usó el paquete computacional estadístico SPSS. Los resultados obtenidos 
determinaron homología entre tratamientos para las variables altura, raza, circunferencia 
cscrotal, concentración espermática, espermatozoides producidos, movimiento de avance, 
motilidad y volumen. Por otra parte para las variables aumento de peso ( Tabla 5), ancho de 
cuello (Tabla 6) y ancho de hombro (Tabla 7), no se encontró homología entre tratamientos con 
una P < 0.01, P < 0.02 y P < 0.01, respectivamente. 
Tabla 5.-Análisis de los aumentos de peso en seis fechas para caprinos en desarrollo 
tratados con naloxona y solución salina. 
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Tabla 6.-Análisis de los datos del diámetro del cuello en seis fechas para caprinos en 
desarrollo tratados con naloxona y solución salina. 
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Tabla 7.-Análisis de los datos del ancho de hombros en seis fechas para caprinos en 
desarrollo tratados con naloxona y solución salina. 
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Para determinar si había homología entre razas (nubio, sannen, toggenburg, alpino), 
tomando en cuenta las variables ganancia de peso, altura, ancho de hombro, circunferencia 
escrotal. concentración espermática, espermatozoides producidos, cuello, movimiento de 
avance, motilidad y volumen; los datos se evaluaron usando un análisis de covarianza por medio 
del paquete computacional estadístico SPSS. Los resultados obtenidos determinaron homología 
entre tratamientos para las variables altura, ancho de hombro, diámetro de cuello, ganancia de 
peso, concentración espermática. espermatozoides producidos, movimiento de avance, motilidad 
y volumen. Se encontró que no hubo homología entre razas para la variable circunferencia 
cscrotal. a partir de la fecha 7. X, (í (con una P < 0.009, 0.005, 0.02 respectivamente), más sin 
embargo a partir de la fecha 10 y 11 se encontró homología entre razas (P < 0.42 y P < 0.21, 
respectivamente) (Tabla 8). 
Tabla 8.- ANALISIS DE COVARIANZA PARA CIRCUNFERENCIA ESCROTAL 
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Para determinar cual raza es la mejor en circunferencia cscrotal estos datos se analizaron 
nú hnnt el paquete de Diseños Fvperimcntalcs de Olivarcs-Sacnz (199^). para determinar la 
Diferencia Mínima Significativa encontrando los siguientes resultados. 
Tabla 9.- Comparación de medias de circunferencia escrotal de razas en la fecha 7. 
RAZAY:-;; - , ; . , - \ Sí EDI A <„ „ . ^ _ Y i 
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Tabla 10.- Comparación de medias de circunferencia escrotal de razas en la fecha 8. 
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Tabla 11.- Comparación de medias de circunferencia escrotal de razas en la fecha 9. 
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Para la fccha 7, las mejores razas en circunfcrncia escrotal fueron la nubia, toggenburg y 
saanen con 24.23 cm, 23.54 cm, 23 .33 cm, respectivamente no habiendo diferencia significativa 
entre ellas, teniendo la menor circunferencia escrotal la raza alpina con 21.37 cm (Tabla 9), para 
la fecha 8, la raza saanen, nubio, y toggenburg fueron las mejores con 25.60 cm, 24.15 cm, 
23.80 cm., respectivamente, no encontrando diferencia significativa entre estas, resultando con 
menor circunferencia escrotal la raza alpina con 21.77 cm (Tabla 10), para la fecha 9 la raza 
saanen fué la que tuvo mayor circunferencia escrotal con 25.63 cm, siguiendo la raza nubio y la 
toggenburg en diámetro con 23.63 cm y 23.02 respectivamente no encontrando diferencia 
significativa entre ellas, al igual que entre la raza toggenburg y la alpino que fué la que tuvo 
menor circunferencia escrotal (Tabla II). Para la fecha 10 y II no se encontió diferencia 
significativa entre las razas y circunferencia escrotal. 
Para explicar la ganancia de pesa se procedió a seleccionar un modelo de regresión 
múltiple donde la variable dependiente fué la ganancia diaria de peso y las variables 
independientes fueron seleccionadas por el procedimiento de "Step wise" (regresión por pasos) 
del paquete estadístico SPSS I a variación de la ganancia de peso fué explicada en un 93.23 % 
por las \ a rnb lcs diámetro del cuello, tratamiento (naloxona), raza, concentración cspermática. 
altura a la cruz y circunferencia escrptal. Todas las variables mencionadas en conjunto tuvieron 
influencia (P < 0.05) en la ganada de peso, destacando la variable tratamiento (naloxona) con un 
coeficiente de regresión de -1.898 (Tabla 12). 
Tabla I2.-Análisis de ganancia de peso. 
R2 = 0.9323 
* ' . r f cMi tC* Y O * c 
CUELLO 0 08361 2.438 0.0163 
TRATAMIENTO - 1.X9X619 - 6.049 0.0000 
RAZA : -Ö/319762 ÜQMi 
CONCENTRACION 9.06906 E-04 4.083 0.0001 
ALTURA; <Lö9rm 4.031 , 1 1 
CIRC. ESCROTAL 0.485714 ? 193 0.0000 
FECHA c o D i F i c : : • &2Ö9449 i m i 0;000& 
(CONSTANT) - 28.709262 - 11.425 0.0000 
AI igual se planteó un modelo de regresión múltiple seleccionado por el proceso de "step 
wise," para determinar los factores que influyen en la concentración espermática, tomando en 
cuenta las siguientes variables volumen, tratamiento, ganancia de peso y fecha codificada. Así 
encontramos que la variación en la concentración cspcrmática se explica en un 27.34% (R2 = 
0.2734) por el modelo. Las variables que parcialmente explican la concentración cspcrmática 
fueron: volumen (P < 0.0003), tratamiento (P < 0.04), ganancia de peso (P < 0.0000) y fecha 
codificada (P < 0.0001) (Tabla 13). 
Tabla 13.-Análisis de concentración espcrmática. 
R2 = 0.2734 
* - ir;: n 7 
VOLUMLN . , , , . ; . , . 7 7 0 1 H 6 7 ? %m Q0ÖÜ3 
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Para determinar que factores son los que influyen en el volumen del eyaculado, se 
planteó tin modelo de regresión múltiple donde se incluyó volumen del eyaculado como variable 
dependiente y como variables independientes concentración, tratamiento, circunferencia cscrotal 
y fccha codificada. Los resultados mostraron que el volumen del eyaculado se explica en un 
54 71% (R2 0 5471). I .as variables que tuvieron influencia sobre el volumen del eyaculado 
* 
fueron: concentración (P < 0.0001), tratamiento (P < 0.05), circunferencia escrotal (P < 0.0205) 
y fecha codificada (P < 0.0000) (Tabla 14). 
Tabla 14.-Análisis del volumén del eyaculado. 
R2 = 0.5471 
r- mm^&MMM 
CONCENTRACION 1.36422E-04 3.972 0.0001 
TRATAMIENTO -0,07044 í * 1.712 . ; í). 05 
CIRC. ESCROTAL 0.032298 2.350 0.0205 
FECHA COD1P1C úpm\ A 34* ,0 0000 
(CONSTANT) - 1.908530 -3.562 0.0005 
Por otra parte, para detenninar los factores que influyeron en la circunferencia escrotal 
se planteó un modelo de regresión tomando en cuenta las siguientes variables, volumén de 
eyaculado, raza, tratamiento, concentración, pH, cuello, motilidad, altura, hombro, fecha 
codificada, movimiento de avance, peso, ganancia de peso y espennatozoides producidos. 
Encontramos que la variación de la circunferencia escrotal se explica en un 55.85% (R2 = 
0.5585) por las variables reseñadas y las que determinan la circunferencia escrotal son raza (P < 
0.054), tratamientos (P < 0.02), altura (P < 0.026), fccha (P < 0.033) y peso (P < 0.0005) (Tabla 
15). 
Tabla 15.- Análisis de circunferencia escrotal. 
R2 = 0.5585 
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Los animales que recibieron el tratamiento con naloxona 0.05 mg/kg de peso vivo, 
tuvieron una ganancia de peso significativamente mayor (P < 0.01) a partir de los 16 días 
posteriores a la aplicación del tratamiento (cuando se presume que el fármaco inició su efecto) 
hasta que finalizó la prueba (20.23 kg) comparados con los animales que recibieron solución 
salina fisiológica 0.09% por víai .m. en la base del cuello (16.39 kg) (Tabla 5). De igual manera 
los animales que recibieron naloxona tuvieron un diámetro de cuello mayor que los del grupo 
control al finalizar la prueba (50.26 cm vs 44.42 cm) (Tabla 6), en lo referente al ancho de 
hombros de los caprinos, los animales que recibieron el tratamiento con naloxona, tuvieron la 
característica de tener mas ancho de hombro al finalizar la prueba que los del grupo control 
(45.19 cm vs 41.72 cm) (Tabla 7). Para las otras variables que se midieron a pesar de que en 
todas al final, fué mejor el grupo del tratamiento con naloxona, al ser analizadas 
estadísticamente no fueron diferentes P > 0.05 (Tablas de apendice). Estos resultados no 
concucrdan con los estudios realizados por Grcyling et. al, 1993, en donde el uso del agente 
anabólico esteroide laurato de nandrolona (que difiere solo de la T en la ausencia del grupo 
methyl en cl C-19) no aumentó significativamente en comparación del grupo control el ancho 
del hombro, el largo del cuerpo, y el peso corporal. 
Este aumento de mayor ganancia de peso, ancho de hombro y diamentro de cuello en el 
gmpo tratado con naloxona, son explicados debido a que la naloxona tiene el poder de bloquear 
cstcrcospecíficamentc la acción opioide tanto exógena como endógena (Kania B. F.. 1991), y a 
su vez la aplicación de este fármaco causa la liberación de LH, dando por consiguiente un 
incremento en las concentraciones basalcs de testosterona en machos al ser estimuladas las 
células de levdig por L! I para la secreción de andrógenos (Aurich et. al.. 1994). de esta forma la 
testosterona hace su efecto anabólico (Flora et. al.. 1995), incrementando la retención de 
nitrogeno v deposición de proteína (Cïrc\ líng et. a/.. 1993), sobre sus diversos organos blanco en 
este caso el músculo estriado {¡''lares et al.. 1995). Por otra parte es sabido que los péptidos 
opioides endónenos, en los garañones, participan inhibiendo la liberación de LH, afectando 
indirectamente la líbeme ion de T y función test i rular ( Aurich cf. al., 1994). 
La variación en aumento de peso se explicó en un 93.23% con las variables: 
tratamientos, diámetro del cuello, concentración cspemiática, altura, circunferencia cscrotal, raza 
)• al paso del tiempo (fecha codificada) (Tabla 12). 
La raza de los animales solo influyó significativamente en la circunferencia cscrotal de 
los animales teniendo que hasta la fecha 9 la raza que tenía mayor circunferencia cscrotal era la 
snnnen (con 63 cm) siguiendo en circunferencia cscrotal la raza nubia v la togucnburg ( 
23 63 y ">3 o? c m respectivamente) y la de menor circunferencia cscrotal fue la alpino, no 
encontrando diferencia sivnifintiva p->r DM S entre ésta v la raza toeucnbun». más sin embargo 
a partir de la fecha 10 hasta la 11 no se encontró diferencia significativa entre la raza y 
circunferencia cscrotal a pesar de que la raza saanen tuvo la mayor circunferencia testicular final 
(26 40 cnt). siguiendo en orden de ciicunfcrencia cscrotal la raza nubio (2S.07 cm), luego la 
toggenhurg (24 92 cm), y por último la raza alpino (22.70 cm). ( Tablas 4.5.6 y 7) Este hallazgo 
concucida en parte con otro estudio realizado en cameros (Ruttle v Soutlnvard 1988) en donde 
se encontró que fa circunferencia escrofal de los caincios varia con la raza. 
I a wuianza de la concentración cspemiática fué explicada cu un 27 3 (R2 = 0,2734). 
por las variables tratamiento con naloxona. volumen, aumento de peso, y transcurso del tiempo 
(fecha codificada) (Tabla 13). La asociación de la concentración espcrmática y naloxona puede 
explicarse debido a que naloxona causa la liberación de gonadotropinas (Aurich el. ai, 1994), y 
en el camero, la renovación de la célula espermatogenia madre u original esta bajo el control de 
LH; la FSH es necesaria entre la espermatogenia intermedia y espcrmatocitos primarios y 
testosterona, producido por las células de Lcydig bajo el control de LH, manteniendo la 
producción de cspermatocitos primarios y espermatides. Sin embargo cada una de estas 
hormonas independientes son necesarias para mantener la espermatogénesis a un corecto nivel 
en terminos de cantidad y calidad de espermatozoides, también la espermatogénesis requiere 
LH, FSH, y T (Chcmincau el. ai, 1991). 
El volumén del semen esta relacionado (R2 = 0.5471) con el tratamiento con naloxona, 
concentración, circunferencia cscrotal y el tiempo (fecha codificada) (Tabla 14). La relación 
existente entre el aumento en volumén y naloxona puede ser debido en parte a que la naloxona, 
causa liberación de LH y posterior liberación de T testieular (Aurich el. ai, 1994), luego que 
esta cause una sobrecstimulación en el funcionamiento de las glándulas aesesorias (vesícula 
seminal, próstata y glándulas de Cowpcr) las cuales están bajo el influjo hormonal de 
testosterona. y que contribuyen a formar la mayor parte del liquido seminal. 
Se encontró que la circunferencia cscrotal está significativamente (P < 0.05) relacionada 
(R2 = 0.55X5) con el tratamiento con naloxona, raza, altura, peso, y al transcurso del tiempo 
(fecha codificada), y no está relacionada con volumén, concentración, pH, cuello, motiüdad, 
hombro, movimiento de avance, esperma producido y aumento de peso (tabla 15). Estos datos 
son similares con un estudio realizado por Grcyling el. ai,(1993), en donde la circunferencia 
cscrotal fiié significativamente correlacionada (P< 0.01) con peso corporal (r = 0.48). En 1988, 
Rutile y SoutJíward el. ai, también encontraron que la circunferencia escrotal en cameros, esta 
influenciada por la edad y raza, y que la circunferencia escrotal incrementa (P< 0.05) con la 
edad. El desarrollo testieular está bajo el control de las hormonas pituitarias, sin embargo es 
evidente que la acción de las hormonas en los testículos son moduladas por factores locales y la 
interacción célula-célula (Gaytan. F. 1994). 
De los resultados obtenidos en este estudio, en donde se suministrarán dosis diarias 
(0 05 mg/kg) de naloxona a machos caprinos desde los 5 hasta los 8 meses de edad, se puede 
concluir lo siguiente. 
« 
1) - Los efectos anabólicos de la aplicación de naloxona se observaron en la ganancia diaria de 
peso de los animales (224 g/día con naloxona vs 182 g/día con el testigo). 
2).- El efecto de naloxona sobre la espermatogénesis (concentración espcrmática) quedó de 
manifiesto en el análisis de regresión múltiple donde tratamientos, volumén, ganancia diaria de 
peso y tiempo determinaron la concentración espcrmática. 
3).- El efecto de naloxona sobre las características secundarías del macho cómo son ancho de 
hombros y diámetro de cuello fué significativo a trávez del tiempo. 
4).- La circunferencia cscrotal se explicó significativamente (P < 0.05), por los efectos múltiples 
de naloxona. altura a la cruz, peso y tiempo. 
5).- Se recomienda determinar el perfil hormonal de LH y T para asociarlas con todas Jas 
variables analizadas, a su vez también hacer análisis de redituabilidad en la aplicación de 
naloxona y compararla con un anabólico comercial para determinar su eficiencia en la ganancia 
de peso. 
Estos efectos se presumen sean causados por efecto directo sobre la liberación de LH a 
nivel hipófisis y un efecto indirecto sobre la secresión de T a nivel testieular y 
consecuentemente el efecto de esta sobre la espermatogénesis, y las características sexuales 
secundarías del macho. 
El presente estudio fué conducido para detenninar el efecto del antagonista opioide 
clorhidrato de naioxona (N-Allylnoroximorphona), sobre la espermatogénesis y el anabolismo 
de caprinos de 5 meses de edad durante un período de 93 días. Los animales (17), fueron 
asignados aleatoriamente dentro de dos grupos. Ocho animales fueron tratados con 0.05 mg/kg 
de naioxona (i.m.), y el resto de los animales (9), fueron el grupo control tratados con solución 
salina 0.09% (1 mi diario i.m.). Los animales en estudio, fueron alimentados con una ración 
comercial la cual contenía 16% de proteina. La ración diaria de alimento suministrada fue el 3% 
del peso corporal. Las variables en estudio fueron: ganancia de peso, diámetro del cuello, ancho 
de hombros, altura a la cruz, circunferencia cscrotal, concentración cspcrmática, volumén del 
eyaculado. pH, morfología cspcrmática, color y apariencia, movimiento hacia adelante, 
anormalidades espermáticas y producción total de espermas. Los datos fueron colectados cada 
16 días durante 93 días. Los datos fueron analizados usando el paquete computacional 
estadístico SPSS y el paquete computacional de Olivares-Sácnz. Los tratamientos afectaron 
significativamente (P < 0.05), la ganancia de peso (20.23 kg. vs. 16.39 kg.), diámetro del cuello 
(50.26 vs. 44.42 cm.) y ancho de hombros (45.19 vs. 41.72 cm.), para los grupos tratados con 
naioxona y control, respectivamente. Después de un análisis de regresión múltiple, las 
variaciones en ganancia de peso, fueron explicados por el diámetro del cuello, (P < 0.0163), 
tratamiento con naioxona (P < 0.001), raza (P < 0.024). concentración cspennática (P < 0.0001), 
altura a la crti? (P < 0.001). circunfrencia cscrotal (P < 0.0001) y tiempo (P < 0.0001). Además, 
las variaciones en la concentración cspennática entre animales en estudio fué explicado por una 
regresión múltiple, donde las variables independientes fueron, volumén (P < 0.0003), 
tratamiento con naioxona (P < 0.042), ganancia de peso (P < 0.0001), y tiempo. Estos resultados 
sugieren un efecto espermatogénico. así como un cfccto anabólico de naioxona sobre los machos 
caprinos jóvenes 
This survey was performed to determin the effect of naloxona-hydrodhloride (N -
allylnoroximorphone), on spermatogenesis and anabolism male goats five months old during 93 
days. Eight animals were treated with 0.05 mg./kg. of naloxone (i.m.), and nine animals (control 
group) were treated with saline solution. Animals were feeding with a comercial ration 
containing 16% of protcine. The daily ration was about 3% of corporal weight. The variables in 
study were; weight gain, ncck diameter, broad-shoulder, height, scrotal circumfcrence, spermatic 
concentration, cyaculatcd volume, pH, sperm morphology, apareance and color, forward 
movement, anormal sperm and total sperm production. Data were collected every 16 days, 
during 93 days. Data were anal i zed using the statistic package for the social sciences (SPSS) and 
the experimental design computational package of Olivares-Sacnz. Treatments affected 
significatively (P < 0.05), weight gain, (20.23 kg vs 16.39 kg), ncck diameter (50.26 vs. 44.42 
cm), and shoulder-broad, (45.19 vs. 41.72 cm), naloxone vs. control groups, respectively. After 
a multiple regresión analysis, the weight gain variance was explained by ncck diameter (P < 
0.0163), naloxone treatment (P < 0.001), brccd (P < 0.024), sperm concentration (P < 0.0001), 
height (P < 0.001) and scrotal circunfcrence (P < 0.0001). In addition, variations in sperm 
concentration among animals in the study, were explained by a multiple regression analysis 
were the independent variables where, volume (P < 0.0003), naloxone treatment (P < 0.0421). 
weight gain (P < 0.00001) and time (P < 0.0001). These results suggest a spemiatogenic effect 
as well as, an anabolic effect of naloxone on young male goats. 
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Apéndice 
Tratamien Circ. Volu Motil) Avan Moría ()/ Prod. 
F e c h a Número to R a z a P e s o Escro . Altura Cuello Hombro m é n PH dad c e logia mi Esper . 
13/11/95 581 Naloxons Nubio 21 .50 20 .00 61 3 5 36 0 .3 7 10 1 0 1200 360 
29/11/95 581 Naloxona Nublo 26 .70 24 .10 63 .3 46 .7 33.6 0 .5 7 30 2 0 1330 665 
15/12/95 581 Naloxone Nubio 29.30 25 .00 34.9 41.6 35.2 0 .8 7 80 4 0 3 4 7 0 2 7 7 6 
3/01/96 581 Naloxona Nubio 31 .70 25 .50 64.7 48.2 35.2 1.1 7 80 4 0 2 5 7 0 2827 
16/01/96 5S1 Naloxons Nublo 35 .50 25 .70 63 .8 5 4 5 38 .3 1.1 7 80 4 0 2 8 9 0 3 1 7 9 
31/01/96 581 Naloxona Nubio 38 .10 26 .40 72 .3 56.7 44.5 1.5 8 80 4 0 3 5 6 0 5 3 4 0 
15/02/96 581 Naloxona Nubio 43 50 27 .90 76.5 61.6 46.6 1.7 7 80 4 0 3 5 7 0 6069 
13/11/95 5 5 7 Naloxona Alpino 2 3 . 7 20.5 61 35.1 3 6 0 .7 7 . 5 70 2 0 2 5 0 0 1750 
29/11/95 557 Naloxona Alpino 27.9 21 .5 66.8 3 8 31.9 1 7 .5 70 2 0 2 6 0 0 2600 
15/12/95 557 Naloxona Alpino 29.6 22 .5 69.8 39.5 37.9 1 7 30 1 0 3 0 0 0 3000 
3/01/96 5 5 7 Naloxona Alpino 31 8 21 .5 70.1 38.4 38.4 0 .9 7 3 0 1 0 2100 1890 
16/01/96 557 Naloxona Alpino 33.4 21 6 73 .4 44.7 37 .3 0 . 3 7 70 2 0 2130 639 
31/01/96 557 Naloxona Alpino 37 .75 22.7 76 47.1 38 .4 1.4 8 70 3 0 2 6 1 0 3654 
15/02/96 5 5 7 Naloxona Alpino 41 .4 22 .7 7 8 3 45.6 47.6 1.1 7 70 3 0 2 5 0 0 2 7 5 0 
13/11/95 5124 Naloxona Togguenburg 2 4 22 6 5 3 8 35 0 7 7 70 2 0 3150 2205 
29/11/95 5124 Naloxona Togguenburg 27 22 .3 70.2 44.5 3 8 9 1 7 70 2 0 3 4 8 0 3 4 8 0 
15/12/95 5 1 2 4 Naloxona Togguenburg 28 .4 2 3 5 62.5 49 .9 40 0 .8 7 70 3 0 2790 2 2 3 2 
3/01/96 5 1 2 4 Naloxona Togguenburg 32 .3 24 .2 68 .5 43.2 39.2 0 .8 7 70 3 0 2210 1768 
16/01/96 5 1 2 4 Naloxona Togguenburg 35.1 22.7 72.5 4 0 9 38.5 1 7 60 2 0 2 9 7 0 2 9 7 0 
31/01/96 5 1 2 4 Naloxona Togguenburg 36 .75 23 .6 71 .2 45.5 37.8 1.3 8 70 3 0 2 3 4 0 3 0 4 2 
15/02/96 5 1 2 4 Naloxona Togguenburg 43.2 24 .2 77 44 .3 45 .4 1.5 7 80 3 2950 4425 
13/11/95 5 1 0 9 Naloxona Togguenburg 17.4 20 59 3 5 2 8 0 .3 7 70 2 0 2510 7 5 3 
29/11/95 5 1 0 9 Naloxona Togguenburg 19.4 2 0 60 3 6 5 36.5 0.7 7 70 3 0 3 0 1 0 2107 
15/12/95 5109 Naloxona Togguenburg 21.9 21 61 5 37.6 32.5 0.9 7 70 3 0 3 1 1 0 2799 
3 , 0 í / 9 6 5 1 0 9 Naloxona Togguenburg 23 .9 21 .2 63.5 43.8 35.7 1 7 70 3 0 1750 1750 
16/01/96 5 1 0 9 Naloxona Togguenburg 26 .3 20 .2 65 .2 43.8 36.8 1.3 7 70 3 0 2 3 5 0 3055 
31/01/96 5 1 0 9 Naloxona Togguenburg 29.6 21 .8 69 .7 43.6 37.1 1 8 70 3 0 2 5 9 0 2590 
15/02/96 5 1 0 9 Naloxona Togguenburg 3 5 4 2 2 3 71 ,6 46 .7 42 .4 1.2 7 7 0 3 0 2790 3348 
13/11/95 2 9 9 Naloxona Togguenburg 2 0 2 3 60 3 5 29 0 .3 7 10 1 0 1100 330 
29/11 '95 299 Naloxona Togguenburg 23.7 23.2 62 .9 37 .4 31.6 0 .5 7 30 1 0 1250 625 
15/12/95 2 9 9 Naloxona Togguenburg 26 24 .2 6 7 38.9 3 5 1.5 7 70 2 0 2 5 1 0 3 7 6 5 
3/01/96 299 Naloxona Togguenburg 27.9 23.1 67 .7 42.5 33.2 0 .7 7 20 1 0 2290 1603 
16/01/96 2 9 9 Naloxona Togguenburg 2 9 6 2 3 2 71 44 39.5 0 .3 7 40 1 0 1760 528 
31/01/96 299 Naloxona Togguenburg 33.2 22 9 73 .4 50 39 .6 0 .8 8 80 4 0 3 4 2 0 2736 
15/02/96 • 299 Naloxona Togguenburg 3 8 2 26 5 74 50.1 47 .3 1.1 7 80 4 0 3 5 2 0 3872 
13/11/95 5102 Naloxona S a a n e n 21 2 3 64 37 3 3 1 7 80 3 0 2620 2620 
29/11 /95 5 1 0 2 Naloxona S a a n e n 78.1 2 3 8 66 9 37.5 3 0 6 1.3 7 80 3 0 2900 3 7 7 0 
15/12/95 5102 Naloxona S a a n e n 31 5 24.5 70 .5 42 5 38.5 1 7 80 4 0 2930 2930 
3/01/96 5 ) 0 2 Naloxona S a a n e n 3 4 7 16 2 71 .3 43.4 37.8 1.2 7 80 4 0 2930 3516 
16 01/0» 5102 Naloxona S a a n e n 36 7 25 8 71 .3 45.8 34.6 1.2 7 80 4 0 3 5 9 0 4308 
31 01 £ 1 0 2 Naloxona S a a n e n 42 8 2 * 8 76.2 47 4 39.1 1.7 8 80 4 0 3850 6545 
15/02/9 G 5 1 0 2 Naloxona S a a n e n 47 .5 2 8 9 80 7 48 1 44.9 1.8 7 80 4 0 3900 7020 
13/11/95 5 1 0 0 Naloxona Nubio 19.5 59 39 31 0.7 7 70 2 0 2310 1617 
29/11/95 'ilOO N a l o x o m Nubio 24 9 2 3 3 62 5 40.1 37.5 1 7 70 2 0 2 8 5 0 2850 
1 r . 12/QS 1 1 0 0 Naloxone Nubio 27 3 25 5 61 4 5 5 3 8 1.2 7 80 4 0 3 3 3 0 3996 
n/OW'f. 5100 Naloxona NuL.no 30 24 7 63 5 46 37 5 0 9 8 60 2 0 2 2 1 0 1989 
16 01 Uf 510<> Udler.« oí u Nublo , V 7 24 1 G8 2 47 a 42 3 1 3 7 80 4 0 3 4 9 0 4537 
Tratamien Ciro. Votu Motíll A v a n Morlo {)' Prod . 
Fecha Número to R a z a P e s o Escro . Altura Cuello Hombro m é n PH d a d c e logia mi E s p e r . 
31/01/96 5 1 0 0 Natoxona Nublo 3 5 . 8 24 .7 6 9 . 2 59 3 41 .3 1.6 8 8 0 4 0 3 2 1 0 5 1 3 6 
15/02/96 5 1 0 0 Naloxons Nubio 41 .2 25.9 7 3 . 8 54.5 44.2 1 7 80 4 0 3 3 0 0 3 3 0 0 
13/11/95 5 1 1 0 Naloxona Nubio 18.55 19 5 6 36 2 8 0 .3 7 10 1 0 2 3 5 0 7 0 5 
29/11/95 5 1 1 0 Naloxona Nubio 2 4 21.9 6 2 41.2 33.6 0 .5 7 30 1 0 2 8 9 0 1445 
15/12/95 5 1 1 0 Naloxona Nubio 27 .5 22 6 4 . 5 40.5 33 .3 0 .7 7 80 4 0 3 8 7 0 2 7 0 9 
3/01/96 5 1 1 0 Naloxona Nublo 29 .6 23 .5 6 4 . 5 44 .5 39 .6 0 .9 7 3 0 1 0 3 8 0 0 3 4 2 0 
16/01/96 5 1 1 0 Naloxona Nublo 30 .3 22 6 8 . 9 45.7 4 3 0 .9 7 30 1 0 1 2 2 0 1098 
31/01/96 5 J 1 0 Naloxona Nubio 32 .4 22.8 72 .8 46.4 42 .5 1.1 7 0 2 0 2 1 1 0 2321 
15/02/96 5 1 1 0 Naloxona Nublo 37.1 24 8 7 5 1 51.2 43.1 1.2 7 80 3 0 2 5 6 0 3 0 7 2 
13/11/95 5 9 3 Control Togguenburg 21 3 2 3 62 34 34 0 .2 7 80 3 0 2 9 0 0 5 8 0 
29/11/95 5 9 3 Control Togguenburg 25.1 2 4 5 61 .5 3 8 33 0,6 7 8 0 3 0 3 1 2 0 1872 
15/12/95 5 9 3 Control Togguenburg 27.1 2 4 5 6 7 . 2 41.1 30 .2 1 7 8 0 4 0 3 6 6 0 3 6 6 0 
3/01/96 5 9 3 Control Togguenburg 2 9 1 24 5 44 .5 71.5 39 6 1 7 10 1 0 2 9 6 0 2 9 6 0 
16/01/96 5 9 3 Control Togguenburg 28 .9 23 .6 6 5 . 9 45.5 33.1 1.1 6 0 2 0 2 9 6 0 3 2 5 6 
31/01/96 5 9 3 Control Togguenburg 3 4 . 1 5 2 3 2 7 2 6 47.5 41.1 1.6 80 4 0 3 8 5 0 6 1 6 0 
15/02/96 5 9 3 Control Togguenburg 38 .5 24 6 75.1 47.5 41.1 1.5 7 80 4 0 3 8 0 0 5 7 0 0 
13/11/95 5 1 4 Control S a a n e n 2 3 23 61 34 29 0 . 3 7 70 1 0 1950 5 8 5 
29/11/95 514 Control - S a a n e n 24 2 5 3 66 .5 36 8 34.8 0.7 7 70 1 0 1 9 9 0 1393 
15/12/95 5 1 4 Control S a a n e n 2 6 2 3 67 .4 38.2 34 .4 0 .7 7 20 1 0 2 3 1 0 1617 
3 /01 '96 5 1 4 Control S a a n e n 29.1 26 .4 40 .5 38.1 38 3 0 .3 7 20 1 0 2 3 1 0 6 9 3 
16/01/96 514 Control S a a n e n 3 2 . 2 25.7 69 .5 41.5 38 .4 1.3 70 2 0 2 4 4 0 3 1 7 2 
31/01/96 5 1 4 Control S a a n e n 35 .5 2 5 5 70 .8 40.1 36.9 1 70 2 0 1 9 8 0 1980 
1S/02/9G 5 1 4 Control S a a n e n 41 .3 26.6 70.1 4 3 2 39.2 1 7 7 0 2 0 1900 1900 
13/11/95 541 Control Togguenburg 2 3 . 6 24 6 0 3 6 29 0 .9 7 8 0 3 0 2 9 6 0 2 6 6 4 
29/11/95 541 Control Togguenburg 27.1 24 .5 7 0 38.5 40.5 1.2 7 8 0 3 0 2 9 0 0 3 4 8 0 
15 ' 17/95 541 Control Togguenburg 2 8 . 9 24 5 70 .5 3 8 5 3 6 2 1 7 80 4 0 3 1 0 0 3 1 0 0 
3/01/96 541 Control Togguenburg 31.5 26 4 39 .5 70.9 36.9 0 .8 7 7 0 2 0 2 2 0 0 1760 
16 01/96 541 Control Togguenburg 29 9 5 2 5 4 70 .3 40.5 34.5 1.2 7 70 2 0 2 7 4 0 3 2 8 8 
3 1 / 0 1 / % 541 Control Togguenburg 33 8 26 2 6 4 6 4 0 9 35.2 1 5 8 0 4 0 3 8 8 0 5 8 2 0 
15 0 2 W 541 Co ni rol Togguenburg 40 5 27 73 .4 43.5 44.1 1.5 7 8 0 4 0 3 8 9 0 5 8 3 5 
1 / 1 V 9 5 505 Coni oí Aipíno 18 1 ?t 62 3 3 3 4 0 . 3 7 70 2 0 2 9 0 0 8 7 0 
rr> ti,«"' f i5 C< titrol Alpino 21 55 21 9 66.0 r 38 40 09 0 . 5 7 70 2 0 3 1 5 0 1575 
1 f . « r r - , Control Alpino 22 72 6 8 5 38.5 36.6 0 3 7 10 1 0 2 9 5 0 885 
i 01 r»> 58 f . Conti ol Alpino 2 3 9 22 9 69 .5 44 4 0 7 0.4 7 10 1 0 1980 7 9 2 
16/01/96 585 Control Alpino 27.2 22 9 7 0 2 44.5 3 3 5 0.7 7 3 0 1 0 1460 1022 
31/01/96 5 8 5 Conlrol Alpino 28.1 2 3 1 72 2 41.2 40 0.9 70 2 0 1590 1431 
15/02/96 5 8 5 Control Alpino 33 6 23.7 75 .7 4 4 5 42 .3 0.9 7 7 0 2 0 1 5 0 0 1350 
n / 1 1 m 416 Control S a a n e n 20 7 7\ 6 0 3 5 3 4 0 .5 7 70 2 0 1 9 0 0 9 5 0 
29/11 «IS 4 1 6 Conti ol S a a n e n 22 7 23 5 6 3 3 3 5 32 3 1 7 7 0 2 0 2 1 7 0 2 1 7 0 
15 12<?s 4 1 6 Control S a a n e n 24 3 22.5 64 .7 37 9 24.5 0 8 7 80 4 0 3 2 6 0 2 6 0 8 
3/01 rw; 416 Cwitiol S a a n e n ¿6 5 24 2 67 8 42 9 0 5 30 1 0 3 4 0 0 1 7 0 0 
10/(11'9(3 4 1 6 Coitimi S i . i n e n 29 9 25 4 7 0 ? 40 S 34 5 1 7 80 4 0 3 2 0 0 3 2 0 0 
31/01/96 410 Conlrol S i g n e n 3 c n 0 4 "0 9 <1')8 36 4 1 3 70 2 0 2 2 4 0 2 9 1 2 
l r c r < r 41 R LotlIfH S a d n e n 35 1 3 7 74 ß 41 4*5 2 1 1 7 70 2 0 2 2 0 0 2 4 2 0 
13/11yfir Coni 1 fluí 10 ¿< 7 * / 62 V 79 0 2 7 80 3 0 2 2 9 0 4 5 8 
1 539 Conlrol Nubio 27 ^ ¿2 5 6 5 43 34 5 0 5 7 8 0 3 0 3 4 4 0 1720 
Tralamien Clrc. Volu Motili Avan Morfo ( ) / Prod. 
Fecha Número to R a z a Peso Escro. Altura Cuello Hombro mén PH dad c e logia mi Esper . 
15/12/95 539 Control Nubio 29.15 23.9 65.5 40.5 38.9 1 7 20 1 0 2980 2980 
3/01/96 539 Control Nubio 31.3 22.3 4 4 71 .3 41.5 0.9 8 70 2 0 2430 2187 
16/01/96 539 Control Nubio 32.7 22.4 70.5 45.5 39.8 0.3 7 7 0 2 0 2610 783 
31/01/96 5 3 9 Control Nubio 36.2 22.5 75.6 47.6 42.6 1.2 8 70 2 0 1870 2244 
15/02/96 539 Control Nubio 41.7 22.8 75.9 47.5 45.3 1 7 70 2 0 1800 1800 
13/11/95 538 Control Nublo 19.5 20 62 39 3 3 0.5 7 60 2 0 2240 1120 
29/11/95 538 Control Nubio 22.75 22.7 62.5 37.8 25.5 0.8 7 60 2 0 2240 1792 
15/12/95 538 Control Nubio 25.1 24.5 66 42 36.8 0.5 7 70 3 0 2730 1365 
3/01/96 538 Control Nublo 27.9 24 41.3 68.3 35.5 1 7 70 3 0 2700 2700 
16/01/96 538 Control Nubio 30.3 24.2 66.4 4 0 3 36.2 1 7 80 4 0 3810 3810 
3J /0 Í /06 538 Control Nubio 32.7 23.4 70.2 43.5 37 .4 1.4 8 80 4 0 2750 3850 
15/02/96 538 Control Nubio 38 25 6 76.1 47.2 38.9 1.3 7 80 4 0 2500 3250 
n / 1 1 / 9 5 5115 Control Alpino 1 8 5 20 61 34 26 0 7 7 60 2 0 2400 1680 
29/11/95 5115 Control Alpino 20.2 21 65.3 39.5 33.4 1.1 7 60 2 0 2760 3058 
15/12/95 5115 Control Alpino 23.12 19.6 65.5 37.9 33.1 1.2 7 80 4 0 3510 4212 
3/01/96 5115 Control Alpino 24.7 209 40.9 39.1 3 9 7 0.7 7 10 0 3100 2170 
16/01/96 5115 Control Alpino 27.5 20.5 70.3 39 5 38.9 1 7 30 1 0 1470 1470 
31/01/96 5 1 ) 5 Control Alpino 30.3 2 0 4 70.9 40.8 36.4 1.3 8 80 4 0 3100 4030 
15/02/96 5115 Control Alpino 35 21.7 72.4 42 .3 36.1 1 7 80 4 0 3000 3000 
13/11/95 556 Control Nubio 19.3 19 60 37 3 3 0.5 7 20 0 2970 1485 
29/11/95 556 Control Nubio 23.1 23.5 61 41 34 .3 0.8 7 20 1 0 3220 2576 
15/12/95 556 Control Nubio 2 4 55 24 5 64.5 39.1 31.3 1 7 30 0 2870 2870 
3/01/96 556 Control Nubio 2 5 9 24.9 45 .3 39.5 40 .3 1 7 80 3 0 3890 3890 
1 >3/01/96 556 Control Nubio 26.1 23.4 66.5 41.5 37.1 1.1 7 20 1 0 1100 1210 
31/01/96 556 Control Nubio 27.1 23.8 65.4 40.9 38 1.2 8 30 0 1350 1620 
15/02/96 S 56 Control Nubio 30.5 2 3 4 66 .3 43.1 43.3 1.1 7 40 1 0 1500 1650 
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Figura 1.- Comportamiento de los pesos durante la prueba . 
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Figura 2.- Comportamiento de la altura duran te la prueba. 
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Figura 3.- Compor tamien to de las medidas del cuello du ran te la p rueba . 
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Finura 4.- Compor tamien to de las medidas del hombro du ran te la p r u e b a . 
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Figura 5.- Compor tamien to de las medidas de las circunferencias escrotales d u r a n t e la 
p rueba . 
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Fisu ra 6.- Compor tamien to de las medidas de la concentración espermat ica p o r mililitro 
d u r a n t e la p rueba . 
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Figura 7.- Comportamiento del volumén espermàtico duran te la prueba. 
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F i g u r a 8.- C o n s u m o de a l imen to d u r a n t e la p r u e b a . 

